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1 Zielstellung 
Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die Wirksamkeit eines Ultraschallgerätes mit 
integriertem Detektionssystem zur Erkennung von subgingivalem Zahnstein, im 
Rahmen der konservativen Parodontitistherapie zu untersuchen. In einer klinischen 
Studie an Patienten mit chronischer Parodontitis wurde die Therapieeffektivität anhand 
klinischer und mikrobiologischer Parameter bewertet. Das Ultraschallgerät PerioScan® 
(Sirona, Bensheim, Deutschland) wurde dabei zur Entfernung supra- und subgingivaler 
Auflagerungen mit und ohne Detektionsfunktion eingesetzt. 
Folgende Fragen sollten in der klinischen Studie geklärt werden: 
1. Kann das Gerät zur Bearbeitung der Wurzeloberflächen im Rahmen der 
Parodontitistherapie (Scaling) eingesetzt werden? 
2. Zeigen sich bei Anwendung der Detektionsfunktion im Vergleich zur 
Anwendung ohne Detektion Vorteile in Bezug auf klinische Parameter? 
3. Ergeben sich bei Anwendung der Detektionsfunktion im Vergleich zur 
Anwendung ohne Detektion Vorteile in Bezug auf mikrobiologische 
Parameter? 
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2 Einleitung 
Plaqueassoziierte Erkrankungen des Zahnhalteapparates sind weit verbreitet. Bereits 
im Milchgebiss sind plaqueinduzierte Reizungen der Gingiva in Form einer Gingivitis 
feststellbar. Im bleibenden Gebiss kommt es mit zunehmendem Alter zum Anstieg 
parodontaler Erkrankungen, im Besonderen zur Zunahme der Parodontitis. Dabei ist 
die häufigste Form die chronische Parodontitis, welche in der Regel durch einen 
langsamen Verlauf gekennzeichnet ist (Albandar et al. 1997). Klinisch erscheint die 
Erkrankung durch gingivale Entzündung, Blutung, parodontale Taschenbildung und 
Verlust von alveolärem Knochen. Chronische Parodontitis ist das Resultat einer 
bakteriellen Infektion. Somit ist das Ziel des therapeutischen Vorgehens eine 
Reduktion oder Elimination der parodontopathogenen Bakterienflora (Slots & Ting 
1999). Längerfristig und vor allem unbehandelt kann Parodontitis zur Lockerung von 
Zähnen oder gar zum Zahnverlust führen. 
Die bestehenden Therapiekonzepte haben das Ziel parodontale Erkrankungen zu 
beseitigen und entstandene Schäden am Zahnhalteapparat auszuheilen. Die 
mechanische Elimination von subgingivalem Zahnstein und subgingivaler Plaque bildet 
die Grundsäule der Parodontitistherapie. Dabei stellte die manuelle Instrumentation der 
Wurzeloberfläche mittels Scalern und Küretten lange Zeit den Goldstandard dar. In der 
jüngeren Vergangenheit konnte jedoch gezeigt werden, dass auch die maschinelle 
Instrumentation zu vergleichbaren Ergebnissen führt (Tunkel et al. 2002). Klinisch wird 
durch taktiles Empfinden des Behandlers der Grad der subgingivalen 
Zahnsteinentfernung beurteilt. Dieses Verfahren ist sehr ungenau und führt nahezu 
unabhängig vom Grad der Entzündungsreduktion, zum Verbleib von subgingivalen 
Zahnsteinresten. Zirka 11 % des vorhandenen subgingivalen Zahnsteines verbleibt 
somit nach mechanischer Wurzelbearbeitung unerkannt auf der Wurzeloberfläche 
(Buchanan & Robertson 1987). Mit dem neuartigen Detektionssystem von Perioscan® 
(Sirona, Bensheim, Deutschland) soll an dieser Stelle eine verbesserte Beurteilung der 
Wurzeloberfläche erfolgen. Auf die Arbeitsspitze des Ultraschallinstrumentes wird 
dabei ein 10 Hz Impuls ausgesendet. Je nach Beschaffenheit der Wurzeloberfläche 
wird dieses Signal reflektiert und ein modifizierter Antwortimpuls durch das Gerät 
analysiert. In vitro Untersuchungen zeigten, dass ungefähr 80 % der untersuchten 
Oberflächen Schmelz und Zement korrekt klassifiziert wurden (Sensivität: 75 %, 
Spezifität: 82 %) (Meissner et al. 2005). Es ist bislang noch unklar ob durch dieses 
Verfahren auch in vivo das Behandlungsergebnis positiv beeinflusst werden kann.   
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3 Chronische Parodontitis 
3.1 Definition/ Klassifikation 
Parodontalerkrankungen stehen für eine breite Gruppe von Krankheiten mit 
Auswirkungen auf parodontale Gewebe. Chronische Parodontitis ist die häufigste Form 
der Parodontitis und gekennzeichnet durch progressiven Knochen- und 
Attachmentverlust. Dabei nehmen Prävalenz und Schweregrad mit dem Alter zu 
(Micheelis & Schiffner 2006). Während die bakterielle Plaque als ätiologischer Faktor 
fungiert, ist die Pathogenese (und damit die Progression) durch die Wirtsreaktivität 
determiniert. Die Erkrankungsprogression wird durch wiederholte klinische Diagnostik 
festgestellt (Armitage 1999; Armitage 2000). In der Parodontologie erfolgen die 
Definitionen basierend auf kontinuierlich wiederholten Messungen klinischer 
Parameter, wie zum Beispiel: Blutung nach Sondierung, Taschensondierungstiefe und 
Attachmentverlust. Es wurde basierend auf den Beschlüssen des „International 
Workshop for a Classification of Periodontal Diseases and Conditions" im Jahr 1999 
eine Einteilung der Parodontalerkrankungen unter Berücksichtigung des Faktors 
Plaque in gingivale und parodontale Erkrankungen etabliert (Armitage 1999). Dabei 
wird in Gingivopathien, chronische Parodontitis, aggressive Parodontitis, Parodontitis 
als Manifestation systemischer Erkrankungen, nekrotisierende parodontale 
Erkrankungen, Abszesse des Parodonts, Parodontitis in Zusammenhang mit 
endodontalen Läsionen sowie entwicklungsbedingte oder erworbene Deformitäten und 
Zustände eingeteilt (Armitage 1999). Die chronische Parodontitis kann je nach Ausmaß 
in eine lokalisierte Form und eine generalisierte Form unterteilt werden. Weniger als 30 
% befallene Zahnflächen charakterisieren dabei eine lokalisierte Form. Bei 
generalisierten chronischen Parodontitiden erfolgt eine weitere Unterteilung nach der 
Schwere der Erkrankung anhand des klinischen Attachmentverlustes (CAL), als 
Bezugspunkt fungiert dabei die Schmelz-Zement-Grenze. Es kann eine leichte Form 
mit 1 - 2 mm CAL, eine moderate Form mit 3 - 4 mm CAL und eine schwere Form mit > 
5 mm CAL unterschieden werden (Armitage 1999). Die chronische Parodontitis ist 
durch das Auftreten folgender Symptome gekennzeichnet: Schwellung der Gingiva, 
Rötung der Gingiva, Entstehung von Zahnfleischtaschen, Blutung auf Sondierung und / 
oder Suppuration der parodontalen Zahnfleischtasche sowie Abbau des alveolären 
Knochens. Häufig ist subgingivaler Zahnstein feststellbar. Chronische Parodontitis der 
moderaten Form ist gekennzeichnet durch einen Verlust von bis zu einem Drittel der 
unterstützenden parodontalen Gewebe. Die auftretenden Sondierungstiefen liegen bei 
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bis zu 6 mm, der klinische Attachmentverlust beträgt bis zu 4 mm, die 
Zahnbeweglichkeit kann erhöht sein. Radiologisch ist ein Knochenverlust erkennbar 
(Periodontology 2000). 
3.2 Epidemiologie 
Plaqueassoziierte Erkrankungen des Zahnhalteapparates sind weit verbreitet. Bereits 
im Milchgebiss sind plaqueinduzierte Reizungen der Gingiva in Form einer Gingivitis 
feststellbar. Im bleibenden Gebiss kommt es mit zunehmendem Alter zum Anstieg 
parodontaler Erkrankungen, im Besonderen zur Zunahme der Schwere der 
Parodontitis und dem damit verbundenen Zahnverlust. Parodontitis schädigt den 
Zahnhalteapparat und kann längerfristig zur Lockerung von Zähnen oder gar 
Zahnverlust führen. Bereits in den 50er-Jahren wurde die Prävalenz von 
Parodontalerkrankungen untersucht. Ein prozentualer Anstieg von chronisch-
destruktiven Parodontopathien bei zunehmendem Alter wurde beschrieben, bei 
Personen über 40 Jahre sogar mit einer Häufigkeit von 100 % (Marshall-Day 1951). 
Die Daten der bevölkerungsrepräsentativen Deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS 
IV) ergaben, dass die Prävalenz von Parodontalerkrankungen sehr hoch ist. Im 
Vergleich zu DMS III wurde in der DMS IV eine Zunahme der Prävalenz festgestellt. 
Bei den Erwachsenen leiden 52,7 % unter mittelschweren (CPI Grad 3) und 20,5 % 
unter schweren Formen der Parodontitis (CPI Grad 4). Die genannten Daten sind in 
Abbildung 1 sowie Tabelle 1 dargestellt. Bei Senioren sind 48,0 % von einer 
mittelschweren und 39,8 % von schweren Parodontalerkrankungen betroffen. 
Mittelschwere und schwere Parodontalerkrankungen haben bei Erwachsenen und 
Senioren seit der letzten Erhebung 1997 um 26,9 Prozentpunkte bzw. 23,7 
Prozentpunkte zugenommen (siehe Abbildung 2). Der Anstieg der mittelschweren und 
schweren Parodontalerkrankungen wird mit der steigenden Zahl erhaltener Zähne in 
Verbindung gebracht (Schiffner et al. 2009). Dieser Trend ist in Abbildung 2 und 
Tabelle 2 erkennbar. 
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Abbildung 1 Entwicklung der mittelschweren und schweren Parodontalerkrankungen 
bei 35- bis 44- jährigen Erwachsenen von 1997 bis 2005 (Abbildung in Anlehnung an 
Micheelis & Schiffner 2006).  
 
Tabelle 1 Erkrankungen des Zahnhalteapparates (Parodontitis) bei 35- bis 44- jährigen 
Erwachsenen (Tabelle in Anlehnung an Micheelis & Schiffner 2006). 
  
Gesamt Männer Frauen Raucher Nicht-
raucher 
Übergewic
htige (BMI> 
25) 
Mittel-
schwere 
Parodontitis 
52,7 57,2 48,2 53,2 52,1 55,4 
Schwere 
 Parodontitis 
20,5 21,8 19,1 27,1 17,7 24,6 
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Abbildung 2 Entwicklung von mittelschweren und schweren Parodontalerkrankungen 
sowie Zahnverlusten bei 65- bis 74- jährigen Senioren von 1997 bis 2005 (Abbildung in 
Anlehnung an Micheelis & Schiffner 2006). 
Tabelle 2 Zusammenhang zwischen Anzahl eigener Zähne und Schweregrad der 
Parodontitis bei den Senioren in der DMS IV (Tabelle in Anlehnung an Micheelis & 
Schiffner 2006). 
  Zahnzahl Anzahl eigener Zähne im Mund 
  
  
1 bis 9 Zähne 10 bis 19 20 bis 28 
Schweregrad % % % 
Grad 0 - gesund 5,2 0,8 0,5 
Grad 1 - Blutung 7,5 4,1 2,9 
Grad 2 - Zahnstein 14,2 5,3 5,4 
Grad 3 - Taschentiefe 4 bis 5 mm 42,5 50,3 48,4 
Grad 4 - Taschentiefe => 6 mm 30,6 39,5 42,8 
Summe 100 100 100 
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Die Ergebnisse einer epidemiologischer Untersuchungen in Schweden, zeigten im 
Gegensatz zur DMS IV eine deutliche Verbesserung der parodontalen Gesundheit 
einer Bevölkerungsschicht im Laufe der Zeit (Hugoson & Norderyd 2008). 
 
3.3 Risikofaktoren für chronische Parodontitis 
Es werden verschiedene Risikofaktoren diskutiert, welche den Verlauf und 
Schweregrad der chronischen Parodontitis beeinflussen. Das Rauchen beeinflusst die 
Progression von Parodontalerkrankungen und gilt als Risikofaktor (Stabholz et al. 
2010). Als modifizierende Mechanismen werden Veränderungen der Vaskularisation, 
des Immun- und Entzündungssystems und der Gewebsoxygenierung diskutiert, die vor 
allem Heilungsvorgänge nach Therapie negativ beeinflussen können (Hilgers & Kinane 
2004). Das Einstellen des Rauchens dagegen verbessert die Ergebnisse einer 
Parodontitistherapie (Heasman et al. 2006). Als weiterer Risikofaktor gilt das Vorliegen 
eines Diabetes mellitus. Diabetiker mit schlecht eingestelltem Diabetes haben ein 
größeres Parodontitisrisiko. Wird die Parodontitis behandelt, so konnte in 
Therapiestudien ein Rückgang des HbA1C-Wertes gezeigt werden. Es besteht somit 
eine wechselseitige Beeinflussung zwischen dem Diabetes und der Parodontitis. So 
kann das Vorliegen einer Parodontitis auch die Ausprägung des Diabetes mellitus 
verstärken (Grossi & Genco 1998; Papapanou 1999; Bascones-Martinez et al. 2011). 
Andere Systemerkrankungen wie HIV-Infektionen und Osteoporose gelten als 
Risikofaktoren. Das Vorkommen bestimmter Bakterienspezies und deren 
Virulenzfaktoren in der subgingivalen Plaque, emotionaler Stress, abgelaufene 
Parodontitisprogression und sozio - ökonomische Faktoren stellen weitere 
Risikofaktoren dar (Armitage 2000). Als lokaler Risikofaktor ist das okklusale Trauma 
zu nennen (Periodontology 2000). 
3.4 Ätiologie und Pathogenese der chronischen Parodontitis 
Parodontitis wird heute als eine multifaktorielle Erkrankung angesehen. Das heißt, das 
alleinige Auftreten eines Faktors führt nicht zwingend zum Auslösen einer Parodontitis. 
Das Vorkommen und die Verteilung von bestimmten Bakterien sowie die 
Abwehrreaktion des Wirts können als Determinaten einer Parodontitis gesehen 
werden. Als Wirtsfaktoren sind dabei neben den durch die Bakterien ausgelösten 
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Faktoren auch persönliche Wirtsfaktoren zu nennen, welche die Wirts/ Parasit 
Beziehung beeinflussen. Zu den persönlichen Faktoren gehören neben genetischen 
und systemischen Erkrankungen auch Faktoren aus dem sozialen Umfeld z.B. der 
allgemeine Umgang mit Gesundheit, Ernährung sowie Gewohnheiten wie Rauchen, 
Alkoholismus und psychosozialer Stress, diese gehören zu den moduliernenden 
Faktoren (Clarke & Hirsch 1995). Die bakterielle Infektion kann als 
Grundvorausssetzung der Erkrankung angesehen werden. Genetische und erworbene 
endogene und exogene Risikofaktoren sind modifizierend an der Pathogenese beteiligt 
(Salvi et al. 1997; Salvi et al. 1997a; Salvi et al. 1997b). 
3.4.1 Plaquebildung und Biofilm 
Der Biofilm wird als „- in eine Matrix eingebettete bakterielle Population, die aneinander 
und / oder an Oberflächen / Grenzflächen angeheftet ist,“ definiert (Costerton et al. 
1994). Die Bildung von Biofilmen kann ubiquitär an feuchten Oberflächen 
nachgewiesen werden, somit stellt die Formation von Biofilmen im oralen Milieu keine 
Ausnahme dar (Passerini et al. 1992; Giaouris et al. 2005). Die komplexe Organisation 
von Bakterienspezies bildet eine Barriere vor äußeren Einflüssen und führt zur 
Stabilisierung von lokalen Faktoren wie des pH-Wertes, des Sauerstoffgradienten oder 
Nährstoffgehaltes im Biofilm. Das führt dazu, dass Veränderungen der Umwelt besser 
kompensiert werden. Die Fähigkeit zur Anheftung von Bakterien an Zahnhartsubstanz 
sowie künstlichen Oberflächen ist die Grundlage für das Entstehen komplexer 
Strukturen wie der Plaque. Die Besiedlung einer gereinigten Zahnfläche beginnt mit der 
Auflagerung von hydrophoben Proteinen und Glykoproteinen, welche von den 
Speicheldrüsen und vorhandenen Bakterien gebildet werden (Pellikel). Die 
Plaquebildung beinhaltet eine Interaktion zwischen Pionierkeimen (Streptokokken, 
Actinomyceten) und der vorhandenen Oberfläche (Adhärenz) (Marsh and Bradshaw 
1995). Im Verlauf folgen die Besiedlung und Vermehrung grampositiver Kokken und 
Stäbchen. Die Synthese extrazellulärer Polymere (Exopolysaccharide) ist ein wichtiger 
Bestandteil der Plaquereifung. Durch die zunehmende Schichtdicke entwickelt sich ein 
Sauerstoffgefälle. Die Diffusion von Nährstoffen in die Tiefe nimmt ab und es bilden 
sich Nährstoff- und Wasserkanäle. Diese wichtigen biologischen Faktoren ermöglichen 
die Koexistenz von Bakterienspezies, welche unter homogenen Bedingungen 
inkompatibel zu einander wären (Marsh & Bradshaw 1995). Die Zahl der 
gramnegativen Anaerobier steigt im Verlauf weiter an und die Heterogenität der Plaque 
nimmt zu. Innerhalb des Biofilms findet eine Art Kommunikation zwischen Bakterien 
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statt, welche als „Quorum sensing“ bezeichnet wird (Suntharalingam & Cvitkovitch 
2005). Im Ergebnis hat sich eine komplexe an der Zahnoberfläche haftende 
Auflagerung von verschiedenen Bakterienspezies gebildet. In vitro Untersuchungen 
belegen, dass ein gereifter Biofilm (12 Tage Plaquewachstum auf extrahierten 
Zähnen), welcher in weiteren 8 Tagen Ampicillin, Doxycyclin, Clindamycin, 
Azithromycin oder Metronidazol ausgesetzt wurde, nicht durch eines der getesteten 
Antibiotika im Wachstum beeinflusst werden konnte (Norrington et al. 2008). Dies zeigt 
die enorme Bedeutung von Biofilmen und deren Einfluss auf Therapiemaßnahmen. 
3.4.2 Pathogenese 
Parodontitis stellt eine multikausale Erkrankung dar. Sie wird vermittelt durch eine 
Mikroflora, welche einen Biofilm auf der Zahnoberfläche bildet. Als Reaktion darauf 
kommt es zur Aktivierung der Wirtsabwehr. Die resultierende Immunantwort des 
Wirtsorganismus sowie das Einwirken von lokalen und systemischen Faktoren 
bestimmen das Etablieren, Fortschreiten und den Schweregrad einer Parodontitis 
(Page & Kornman 1997). Weiterhin führen von Bakterien freigesetzte Endprodukte des 
bakteriellen Metabolismus zu einer direkten Gewebsschädigung. Hingegen führen 
immunaktivierende Antigene über die induzierte Abwehrreaktion zu einer indirekten 
Schädigung der Gewebe. Im Bakterienfilm produzierte Metabolite wie Butyrat, 
Propionat, Lipopolysaccharide sowie chemische Peptide führen zur Freisetzung von 
Interleukin 8 (IL-8) durch Saumepithelzellen und damit zur Einwanderung von 
Polymorphkernigen Granulozyten (PMNL) in den Sulkus. Folgende endogene 
Mediatoren sind beteiligt: Vasoatkive Amine (Histamin, Serotonin), Plasmaproteasen 
(Kinin-, Komplement-, Plasminsystem), Metaboliten der Arachidonsäure 
(Prostaglandine, Leukotrine) (Topoll 1989). Die Komplementaktivierung erfolgt über 
Antigen - Antikörper-Komplexe (klassischer Pfad) oder über mikrobielle Polysaccharide 
(alternativer Pfad). In der Folge kommt es zur Lyse von Bakterien sowie durch 
Mastzellen vermittelt zur Vasodilatation und einer gesteigerten Gefässpermeabilität. 
Vermittelt durch bakterielle Lipopolysaccharide, indirekt über Interleukin (IL-1) und 
Tumornekrosefaktor alpha (TNF-α), wird E - Selektin an der Gefässinnenwand 
exprimiert. Dies verlangsamt den Blutstrom und veranlasst Granulozyten auf der 
Gefässwand zu rollen. Granulozyten und Leukozyten wandern in das Saumepithel, dort 
kommt es zur Phagozytose von Bakterien und deren Stoffwechselprodukte (Darveau et 
al. 1997). Im weiteren Verlauf kommt es zum Anstieg von T- Lymphozyten auf 10 – 15 
% des gingivalen Zellvolumens. Klinisch kann eine Rötung der Gingiva sowie ein 
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gesteigerter Sulkusfluid festgestellt werden. Mit fortschreitender Plaqueakkumulation 
nehmen die Symptome der gingivalen Entzündung zu. Der Kontakt des Oral- und 
Sulkusepithels mit der Bakterienmasse, deren freigesetzten Enzymen, 
Stoffwechselprodukten und Oberflächensubstanzen führen zu einer Irritation des 
Wirtsgewebes und einer damit verbundenen Entzündungsreaktion, welche sich klinisch 
als Gingivitis manifestiert. Im weiteren Verlauf nehmen Blutung, Rötung und 
Schwellung zu, sind aber reversibel, wenn eine entsprechende Mundhygiene wieder 
aufgenommen wird (Loe et al. 1965; Theilade et al. 1966). Nach unbestimmer Zeit 
kommt es zur Ausbildung einer gingivalen Tasche. Vermittelt durch einen 
intraepithelialen Riss kommt es zum Verlust der Verbindung von Saumepithel und 
Schmelzoberfläche. Es formiert sich ein Taschenepithel sowie eine subgingivale 
Mikroflora, welche durch einen dichten Wall von PMNL abgegrenzt wird. Die 
persistierende Entzündungsreaktion lässt nach unbestimmter Zeit die humoralen 
Abwehrmechanismen zusammenbrechen. Mit dem weiteren Fortschreiten der Läsion 
über die Schmelz- Zementgrenze hinaus spricht man von einer Parordontitis. Es 
etabliert sich eine subgingivale Plaqueflora, welche auch pathologisch veränderten 
Wurzelzement durchsetzt. Das Taschenepithel formiert bizarre Epithelleisten und mit 
Zunahme der Entzündung nimmt die Konzentration der Chemokine ab. Histologisch 
kommt es zu einer Infiltration des Bindegewebes durch Monozyten / Makrophagen, 
Lymphozyten und Neutrophile. In aktiven Phasen dominieren Plasmazellen (über 50 
%). Durch die Wirkung von Lipopolysacchariden, proinflammatorischen Zytokinen und 
Mediatoren wie IL-1, TNF-α und PGE2 kommt es zu destruktiven Aktivitäten von 
Saumepithelzellen, Fibroblasten und vaskulären Endothelzellen. Dabei werden 
Gewebskollagenasen sowie Matrixmetalloproteinasen (MMP) aktiviert. Diese vermitteln 
eine Destruktion des Desmodonts sowie der extrazellulären Matrix der Gingiva. PGE2 
aktiviert Osteoklasten und leitet somit die Resorption von Knochen ein. IL-1β, und TNF-
α begünstigen ebenfalls die Knochendestruktion (Page et al. 1997). 
Parodontalpathogene können in dieser Phase direkt mit den humoralen 
Abwehrmechanismen interferieren. Das von Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
(A. a.) produzierte Leukotoxin tötet neutrophile Granulozyten, Monozyten und T-
Lymphozyten ab. Porphyromonas gingivalis (P. g.) aktiviert nur schwach IL-1 sowie 
TNF-α und führt somit nur zu einer schwachen Expression von E- Selectin an der 
Endothelinnenseite. Ein Fortschreiten des Knochenabbaus und bindegewebigen 
Attachmentverlustes kennzeichnen eine Parodontitis. Dabei kommt es zur 
Tiefenproliferation des Saumepithels. Leichte Formen der Parodontitis erscheinen 
reversibel. Schwere Formen der Parodontitis sind durch weniger günstige 
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Heilungstendenz gekennzeichnet und führen zum irreversiblen Verlust von 
parodontalem Stützgewebe (Karpinia & Magnusson 2000). 
3.4.3 Mikrobiologische Aspekte 
Die menschliche Mundhöhle besiedeln zirka 500 verschiedene bakterielle Spezies 
(Paster et al. 2001). In der dentalen Plaque sind diese relativ konstant nachweisbar 
(Darveau, Tanner et al. 1997). Aber nur eine bestimmte Anzahl wird als ursächlich im 
Zusammenhang mit Parodontalerkrankungen gesehen. Dazu zählen als 
parodontalpathogene Leitkeime: Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. a), 
Porphyromonas gingivalis (P. g.) und Tanerella forsythia (T. f.) (Lang 1997). Die 
chronische Parodontitis wird durch eine gemischte Infektion verursacht. Die 
subgingivale Mikroflora ist genauso wie die supragingivale Mikroflora als ein Biofilm 
organisiert und unterliegt einer kontinuierlichen Veränderung. Deshalb sind es nicht 
einzelne Erreger, sondern eine Kombination mehrerer Parodontalpathogene welche als 
ursächlich für Parodontalerkrankungen in Betracht gezogen werden müssen 
(Derdilopoulou et al. 2007). Bestimmte Bakterienarten des subgingivalen Biofilms 
haben ätiologische Bedeutung bei der Initiierung und Progression der Parodontitis 
gezeigt. Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. a.), Porphyromonas gingivalis (P. 
g.) und Tannerella forsythia (T. f.) zeigen unter allen untersuchten Bakterien die 
höchste Beteiligung an destruktiven Parodontalerkrankungen. Daher sind 
diagnostische mikrobiologische Verfahren zu ihrer Identifizierung und Quantifizierung 
eindeutig gerechtfertigt (Sanz et al. 2004). Die Einführung molekularer Diagnostik- 
Verfahren haben die bisherigen Verfahren der Bakterienkultur abgelöst. Mehrere 
Studien zeigten, dass das Fehlen dieser Erreger ein besserer Prädiktor für parodontale 
Gesundheit ist, als ihre Präsenz als Prädiktor für Parodontitis. Die Anwesenheit einer 
kritischen Menge dieser Erreger erhöht das Risiko für ein Parodontitisrezidiv (D'Ercole 
et al. 2008). Negative mikrobiologische Befunde dagegen korrelieren mit anhaltender 
parodontaler Gesundheit während der Erhaltungstherapie (Loomer 2004). Hingegen 
sind positive Befunde oftmals mit unbehandelten Erkrankungen oder mit 
Erkrankungsprogression vergesellschaftet. So konnten in der subgingivalen Flora von 
therapieresistenten Taschen erhöhte Mengen an Prevotella intermedia, 
Porphyromonas gingivalis, Eikenella corrodens, Streptococcus intermedius oder 
mikrobiologischer Komplexe aus Kombinationen von Porphyromonas gingivalis, 
Streptococcus intermedius, Treponema denticola, Campylobacter rectus, Tannerella 
forsythia, Peptostreptococcus micros und Fusobacterium nucleatum nachgewiesen 
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werden (Armitage 2002). Untersuchungen an Zähnen und Implantaten in Bezug auf die 
Häufigkeit des Nachweises (absolute Zahlen und Proportionen) von subgingivalen 
Bakterien haben gezeigt, dass Taschen mit hohen Sondierungswerten in Kombination 
mit Blutung auf Sondierung häufiger pathogene Spezies beherbergen (D'Ercole et al. 
2008). Socransky und Mitarbeiter (1998) haben subgingivale Plaqueproben auf ihre 
Zusammensetzung untersucht. Im Ergebnis dieser Studien konnten sie 
Bakterienkomplexe determinieren, welche konstant die gleichen Bakterienspezies 
aufwiesen. 
Im sogenannten „roten Komplex“ wurden Bacteroides forsythus, Porphyromonas 
gingivalis und Treponema denticola zusammen gefasst.  
Der zweite Komplex („oranger Komplex“) bestand aus Subspezies von Fusobacterium  
nucleatum / periodonticum, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens und 
Peptostreptococcus micros. Assoziierend zu dieser Gruppe sind zu nennen 
Eubacterium nodatum, Campylobacter rectus, Capylobacter showae, Streptococcus 
constellatus und Campylobacter gracilis. 
Der dritte Komplex („gelber Komplex“) setzte sich aus Streptococcus sanguis, S. oralis, 
S. mitis, S. gordonii und S.intermedius zusammen.  
Der vierte Komplex („grüner Komplex“) bestand aus 3 Capnocytophaga- Spezies, 
Campylobacter concisus, Eikenella corrodens und Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans Serotyp a. 
Im fünften Komplex („pink Komplex“) wurden Veillonella parvula und Actinomyces 
odontolyticus zusammengefasst.  
A. actinomycetemcomitans Serotyp b, Selenomonas noxia und Actinomyees naeslundii 
Genospezies 2 (A. viscosus) zeigten nur eine geringe Beziehung zueinander und zu 
den 5 Hauptkomplexen (Socransky et al. 1998). 
3.4.3.1 Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. a.) 
A. a. besitzt eine außerordentliche starke Pathogenität, die durch Produktion von 
Phosphatasen, Leukotoxin und Immunsuppressionsfaktoren als potente 
Virulenzfaktoren bedingt ist. Die Infektion erfolgt durch exogene Übertragung, 
besonders von Eltern auf Kinder. Der Keim ist gewebeinvasiv und daher durch 
therapeutische Maßnahmen relativ schlecht zu eliminieren. Es besteht eine hohe 
Korrelation zwischen dem Vorhandensein von A. a. und dem Auftreten schwerer 
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klinischer Verläufe der Parodontitis (Slots & Ting 1999). A. a. gilt als Leitkeim 
lokalisierter aggressiver Parodontitiden. In klinischen Studien konnte gezeigt werden, 
dass über 90 % aller Patienten mit lokalisierter aggressiver Parodontitis und 10 – 20 % 
gesunder Patienten orale Träger von A. a. sind (Fine et al. 2006).  
Destruktive Parodontitiden bei Kindern sind stark assoziiert mit A. a. (Slots & Ting 
1999). Als fakultativ anaerober Keim ist A. a. auf Amoxicillin empfindlich. 
3.4.3.2 Porphyromonas gingivalis (P. g.) 
P. g. ist Vertreter des roten Komplexes, strikt anaerob und stark pathogen. Weiterhin 
besitzt P. g. Virulenzfaktoren in Form von Proteasen und Hämagglutininen, wobei 
Hämagglutinine den Keim zur Anlagerung an Oberflächen bzw. Klumpenbildung 
befähigen. Proteasen ermöglichen es dem Erreger aktiv in das umgebende Gewebe 
einzudringen und es zu zerstören. P. g. inhibiert die IL-8 Akkumulation (Darveau et al. 
1998). Die Infektion erfolgt durch exogene Übertragung, besonders von Eltern auf 
Kinder. P. g. gilt als Leitkeim für chronische und aggressive Parodontitiden sowie der 
Periimplantitis (Socransky et al. 1998; Socransky & Haffajee 2005). Hohe Keimzahlen 
von P. g. zeigen eine starke Korrelation mit hoher Taschensondierungstiefe und 
erhöhter gingivaler Blutungsneigung. P. g. ist empfindlich auf Metronidazol und 
Clindamycin sowie resistent gegen Amoxicillin. Vier einzelne subgingivale Plaque-
Proben, die jeweils aus der tiefsten parodontalen Tasche in jedem Quadranten 
entnommen werden, erscheinen als der effizienteste Weg um P. g. sicher zu 
identifizieren (Mombelli et al. 1991). 
3.4.3.3 Prevotella intermedia (P. i.) 
P. i. ist Vertreter des orangenen Komplexes und stark pathogen. Von diesem 
gramnegativen anaeroben Bakterienstamm produzierte Exotoxine und Enzyme 
verursachen eine Zerstörung des parodontalen Gewebes. Die exogene Übertragung ist 
möglich sowie die Korrelation mit schlechter Mundhygiene werden beschrieben. P. i. 
bildet als „Brücken - Spezies“ Rezeptoren aus, mit denen sie an die „Frühkolonisierer“ 
der dentalen Plaque auf der einen und Vertreter des roten Komplexes auf der anderen 
Seite binden können. Durch ihren Stoffwechsel stellen sie Metaboliten zur Verfügung, 
welche die anspruchsvollen Keime des roten Komplexes für ein Überleben benötigen. 
P. i. gelten als Risikofaktor für aggressive Parodontitis, Gingivitis und nekrotisierende 
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Gingivitis (Dorn et al. 1998; Kadowaki et al. 2000). P. i. ist empfindlich auf Metronidazol 
und Clindamycin sowie resistent gegen Amoxicillin. 
3.4.3.4 Tannerella forsythia (T. f.) 
T. f. ist Vertreter des Roten Komplexes, stark pathogen, strikt anaerob und 
gewebeinvasiv. Die exogene Übertragung ist möglich. Erhöhte Keimzahlen sind bei 
chronischer Parodontitis und Periimplantitis nachweisbar und korrelieren mit erhöhten 
Taschensondierungstiefen sowie erhöhter gingivaler Blutungsneigung. T. f. ist 
empfindlich auf Metronidazol und Clindamycin sowie resistent gegen Amoxicillin. T. f. 
wird mit aggressiver Parodontitis sowie dem Entstehen von Gingivitis assoziiert 
(Socransky et al. 1998; Socransky & Haffajee 2005; Tanner & Izard 2006). Weiterhin 
konnte auch der Nachweis über die Fähigkeit zur Biofilmformation erbracht werden 
(Sharmai et al. 2005). 
3.4.3.5 Treponema denticola (T. d.) 
T. d. ist Vertreter des roten Komplexes, stark pathogen, anaerob und gewebeinvasiv. 
Nur durch DNA-Techniken kann T. d. identifiziert und quantifiziert werden. T. d. gilt als 
Leitkeim der akuten nekrotisierenden Gingivitis und wird mit Parodontitis assoziiert 
(Socransky et al. 1998; Socransky & Haffajee 2005). Hohe Keimzahlen zeigen starke 
Korrelation mit erhöhten Taschensondierungstiefen sowie erhöhter gingivaler 
Blutungsneigung. T. d. ist empfindlich auf Metronidazol und Clindamycin sowie 
resistent gegen Amoxicillin. 
3.4.4 Mikrobielle Besiedlung 
Die frühe Besiedlung der Zahnoberfläche erfolgt hauptsächlich durch Streptococcus- / 
Actinomyces - spezies, später auch durch gram - negative Capnocytophagaspezies / 
Anaerobier wie Fusobacterium nucleatum (F. n.) (Listgarten 1994; Marsh & Bradshaw 
1995), wobei F. n. bei der weiteren Entwicklung des komplexen Biofilms eine 
Mediatorrolle zu spielen scheint. So konnte gezeigt werden, dass eine Ko - 
Aggregation mit P. g. über ein Galaktose - Bindungsadhäsin erfolgt. Eine Haftung an 
oralen Epithelzellen und parodontalen Fibroblasten konnte nachgewiesen werden 
(Weiss et al. 2000). Im Verlauf der Plaque - Reifung steigt neben der Gesamtkeimzahl, 
der Anteil gram-negativer Bakterien von etwa 15 % der Gesamtflora an gesunden 
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Stellen (Tanner et al. 1996), auf etwa 50 % bei etablierter Gingivitis an (Theilade et al. 
1966; Tanner et al. 1996). Mit dem Vorkommen von Bakterien des „roten Komplexes“ 
und“ orangen Komplexes“ korrelieren hohe Taschensondierungstiefen und positive 
Sondierungsblutung. Zusätzlich ist der „rote Komplex“ mit einer erhöhten 
Parodontitisprogression assoziiert. Plaquezusammensetzung in Relation zum 
parodontalen Zustand ist in Tabelle 3 dargestellt. Andere Komplexe (grün, gelb, pink) 
sind mit parodontaler Gesundheit, Gingivitis oder Inaktivität bei bestehender 
Parodontitis verbunden. Die unterschiedlichen Serotypen des gram - negativen 
fakultativen Anaerobiers Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. a.) können 
aufgrund ihrer unterschiedlichen Virulenz keinem Cluster zugeteilt werden. Während 
der Serotyp „a“ mehrheitlich aus Stellen mit Gingivitis isoliert wird (Darveau et al. 
1997), sind andere Serotypen mit unterschiedlichen Parodontitiden assoziiert. 
Leukotoxische Serotypen scheinen Leitkeime der lokalisierten aggressiven Parodontitis 
zu sein (Zambon 1996; Haraszthy et al. 2000). Spirochäten werden in großen Mengen 
in subgingivalen Plaqueproben bei Parodontitispatienten nachgewiesen. Die Gruppe 
der „pathogen-related oral spirochetes“ (PROS) stellt einen weiteren bakteriellen 
Komplex dar, welcher bei der Initiierung und Progression der Parodontitis sowie bei der 
nekrotisierenden ulzerierenden Gingivitis und Parodontitis eine bedeutende Rolle spielt 
(Choi et al. 1996; Riviere et al. 1996). 
Eine gingivale Entzündung wird durch große Mengen von Metaboliten provoziert, 
welche die Plaque freisetzt und die in das Saumepithel diffundieren. Fettsäuren wie die 
Butter- und Propionsäure, Peptide wie das N-Formyl-Methionyl-Leucyl-Phenylanalin 
(FMLP) und besonders die Lipopolysaccharide (LPS, Endotoxin) gram - negativer 
Bakterien gehören zu diesen Substanzen (Wilson et al. 1996).  
Durch die in das parodontale Bindegewebe diffundierenden Substanzen bakteriellen 
und epithelialen Ursprungs wie Interleukin-1 (IL-1), Interleukin-8 (IL-8), Prostaglandin 
E2 (PGE2), Tumor-Nekrose-Faktor α (TNF α) und von Matrix-Metallo-Proteinasen 
(MMPs) kommt es zur Verstärkung der Entzündungsreaktion (Abe et al. 1991). 
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Tabelle 3 Mikrobiologie des Parodonts (Darveau et al. 1997; Riviere et al. 1997; 
Socransky et al. 1998) 
 
 
  
Gesundes 
Parodont 
Gingivitis Parodontitis Parodontitis-
Progression 
Actinomyces sp 
Streptococcus 
sp 
„gelber Komplex“: 
Streptococcus sp 
„grüner Komplex“: 
Eikenella 
corrodens 
Campylobacter sp. 
Aggregatibacter 
actinomycetem  
comitans a 
Aktinomyces sp. 
Capnocytophaga 
sp. 
Fusobacterium 
nucleatum 
„pink Komplex“: 
Veilonella parvula 
Actinomyces 
odontolyticus 
„roter Komplex“: 
Porphyromonas 
gingivalis 
Bacteroides forsythus 
Treponema denticola 
„orange complex“: 
Prevotella sp. 
Fusobacterium sp. 
Campylobacter sp. 
Eikenella nodatum 
Streptococcus 
constellatus 
PROS 
Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans 
„roter Komplex“: 
Porphyromonas 
gingivalis 
Bacteroides 
forsythus 
Treponema 
denticola 
Aggregatibacter 
actinomycetem 
comitans (bei 
LAP) 
PROS 
10²-10³ 
Isolate pro Stelle 
104-106 
Isolate pro Stelle 
105-108 
Isolate pro Stelle 
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4 Nichtchirurgische Parodontitistherapie  
Ziel der nichtchirurgischen Parodontitistherapie ist die Entfernung von supra- und 
subgingivaler mineralisierter und nichtmineralisierter Plaque. Dabei sollte es zu einer 
ausreichenden Entfernung von pathogener Bakterienmasse kommen um eine optimale 
Heilung des erkrankten Parodontalgewebes zu erreichen (Cugini et al. 2000). Die 
Grundlage der Gingivitisprävention und –therapie bestehen dabei in der Entfernung der 
supragingivalen Plaque durch professionelle und persönliche Zahnreinigung. Die 
Beseitigung von Plaque- Retentionsnischen und Mundhygieneanleitung 
(Hygienisierung der Mundhöhle) bilden den Behandlungsauftakt in der 
Parodontitistherapie (Initialtherapie). Die Beseitigung funktioneller Fehlbelastungen 
durch Einschleifen, Stabilisierung von Zähnen durch Schienung und temporäre / 
definitive Restaurationen des Kauflächenkomplexes zählen zu den begleitenden 
symptomatischen Maßnahmen. Durch die supra- und subgingivale Plaqueentfernung 
kann die Quantität von parodontalpathogenen Keimen wie T. forsythia, P. gingivalis 
und T. denticola deutlich reduziert werden. Es zeigt sich ebenfalls eine veränderte 
Immunreaktion. Intensives subgingivales Scaling von Taschen < 3 mm sollte 
vermieden werden (Petersilka et al. 2002). In den 80er Jahren nahm man an, dass 
eine extensive Zemententfernung der Wurzeloberfläche erforderlich sei, um 
Endotoxine, welche das Wurzelzement bis in eine Tiefe von etwa 30 µm nachweislich 
kontaminieren zu entfernen (Aleo et al. 1974). Heute ist bekannt, dass durch eine 
substanzschonende bzw. minimal invasive maschinelle oder manuelle Scalingtechnik 
eine parodontale Heilung erreicht werden kann (Cobb 2002). Handinstrumente, 
maschinelle Instrumente sowie Schall- und Ultraschallinstrumente werden zur 
Reinigung der Zahn- und Wurzeloberfläche eingesetzt und führen dabei zu 
vergleichbaren Ergebnissen (Tunkel et al. 2002). Die supra- und subgingivale Plaque- 
und Zahnsteinentfernung gilt heute als Goldstandard in der Parodontitistherapie (Cobb 
2002). Die darauf folgende korrektive Behandlungsphase beinhaltet Maßnahmen, 
welche z.B. durch parodontale Chirurgie, regenerative Behandlungen, definitive 
prothetische / orthodontische Therapie, welche die Folgen von parodontalen 
Erkrankungen auf Gewebe, Zähne und das Kausystem beheben. Ein erfolgreicher 
Abschluss der Initialtherapie ist dabei die Voraussetzung. Die sich anschließende 
unterstützende Parodontaltherapie (UPT) beinhaltet identische Maßnahmen wie die 
Initialtherapie. Sie verhindert weiteren alveolären Knochenverlust und verringert 
Sondierungstiefen. Die UPT spielt eine entscheidende Rolle bei der langfristigen 
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Aufrechterhaltung der parodontalen Gesundheit (Zhang & Luan 2011). In Abbildung 3 
ist der Ablauf einer Parodontitistherapie schematisch dargestellt. 
 
Abbildung 3 Schema Parodontitistherapie 
4.1 Handinstrumente 
Scaler und Küretten (speziell Gracey- und Hoe- Küretten) bilden die 
handinstrumentelle Basis der Entfernung von subgingivaler Plaque und Zahnstein 
(Cobb 2002). Grundprinzip aller Handinstrumente ist der Materialabtrag einer scharfen 
Schneidekante, welche über die zu reinigende Fläche gezogen wird. Die Entfernung 
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vorhandenen Zahnsteines, die Glättung der Wurzeloberfläche und die Auflockerung 
des Biofilms sind dabei angestrebt (Petersilka et al. 2002). Scaler sind zweischneidig 
und durch ein spitz zulaufendes Arbeitsende gekenntzeichnet. Der 
Schneidekantenwinkel liegt zwischen 70° und 80°. Die Instrumente sind für die 
subgingivale Wurzelsäuberung nur eingeschränkt geeignet. Universalküretten sind 
ebenfalls zweischneidig, jedoch mit einem abgerundeten Arbeitsende versehen. Somit 
sind sie geeignet für die subgingivale Bearbeitung der Wurzeloberfläche. Der 
Schneidekantenwinkel liegt ebenfalls zwischen 70° und 80°. Die Gracey- Küretten 
zählen zu den Spezialküretten und stellen eine zahnspezifische Weiterentwicklung der 
Universalinstrumente dar. Sie weisen zwischen Stirnfläche des Arbeitsteils und 
proximalem Schaft einen Winkel von 70° auf, sind ebenfalls abgerundet, haben nur 
eine Schneide um die Taschenweichgewebe bei der Wurzelbearbeitung zu schonen. 
Durch ihre an die jeweiligen Zähne angepasste Formgebung ermöglichen Gracey- 
Küretten eine besonders effektive und gleichzeitig substanzschonende Arbeitsweise. 
Zahlreiche Feilen ergänzen das Angebot an Handinstrumenten und sollen 
insbesondere eine Bearbeitung von betroffenen Furkationsbereichen ermöglichen 
(Hoffmann 2001). 
4.2 Maschinelle Instrumentation 
Die verwendbaren Scalersysteme lassen sich in Schall- und Ultraschallscaler 
unterteilen. Die Arbeitsenden druckluftgetriebener Schallcaler schwingen ungedämpft 
mit bis zu 8000 Hz abhängig von der Geometrie der Arbeitsspitze. Mit einer Amplitude 
von bis zu 1.000 μm beschreibt das Arbeitsende eine etwa kreisförmige Bahn. Bei der 
Zahnsteinentfernung ist die Schallinstrumentation der Ultraschallanwendung 
gleichwertig (Baehni et al. 1992). Bei den Ultraschallgeräten, die mit Frequenzen von 
18000 – 50000 Schwingungen pro Sekunde arbeiten, unterscheidet man grundsätzlich 
zwischen dem magnetostriktiven Prinzip (Schwingungen in allen Ebenen), welches von 
James P. Joule 1847 erstmals beschrieben wurde und dem piezoelektrischen Prinzip 
(monoaxiale Schwingungen), dass auf Entdeckungen von Pierre Curie 1880 
zurückgeht. Vorteil des piezoelektrischen Prinzips, bei dem die Schwingungen nicht 
über magnetische Metalllamellen, sondern über eine wechselspannungsinduzierte 
intrakristalline Längenveränderung erzeugt werden, ist die etwas höhere 
Schwingungsfrequenz und vor allem die geringere Wärmeproduktion. Ursprünglich 
sollten derartige Geräte zur Kavitätenpräparation dienen. 1955 beschrieb Zinner 
erstmals die Verwendung in der Parodontologie. Der subgingivale Einsatz war 
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aufgrund der groben Dimensionierung der Arbeitsenden nur sehr begrenzt möglich. 
Der Ultraschallantrieb erzeugt an der Arbeitsspitze ein Aufschwingen, was beim 
Berühren des Zahnsteins zur Zerstörung und Entfernung führt. Die Amplitude der 
Scalerspitze beträgt zwischen 7 - 28 μm (Walmsley et al. 1984) , bei einer Frequenz 
von 25 bis 42 kHz. Durch Kontakt der Arbeitsspitze mit der zu bearbeitenden 
Zahnoberfläche erfolgt unter einer hämmernd- klopfenden bis schabenden Bewegung 
die Entfernung von Plaque und Zahnstein. Um durch die dabei entstehende 
Reibungswärme thermische Schäden am Zahnhalteapparat zu vermeiden, ist die 
Zuführung eines Kühlmediums notwendig (Nicoll & Peters 1998). Ein weiterer Effekt 
der Ultraschallgeräte ist die Kavitation, die sich in der Spülflüssigkeit in Form von 
Wellen ausbreitet. Die erzeugte Ultraschallenergie führt zu einem Pulsieren von 
Gasblasen, die durch reflektierte Ultraschallwellen schließlich zum Platzen gebracht 
werden. Dabei kommt es zur Freisetzung großer Energiemengen, was sich in einer 
Schockwelle und einer Temperaturerhöhung äußert (Laird & Walmsley 1991). 
Zusätzlich ist bei neueren Gerätegenerationen der Einsatz von anderen Spül- und 
Kavitationsflüssigkeiten möglich, so dass Ultraschallscaling und subgingivale Irrigation 
mit antimikrobieller Lösung kombiniert werden können. Die stumpfen und 
scalerförmigen Instrumentenansätze werden kontrawinklig tangential im Anstellwinkel 
von 15° an die Wurzeloberfläche angelegt, aktiviert und ohne Druck geführt (Hoffmann 
2001). Bei hohen Amplituden zeichnen sich auf der Wurzeloberfläche taktil als rau 
auffallende Spuren ab. Eine effizientere Zahnsteinentfernung ist mit Schall- und 
Ultraschallscalern gegenüber Handinstrumenten im Furkationsbereich mehrwurzliger 
Zähne möglich (Matia et al. 1986; Loos et al. 1989; Kocher et al. 2000). Weiterhin wird 
die Anwendung oszillierender Scaler als zeitsparender gegenüber Handinstrumenten 
angesehen (Tunkel et al. 2002). Zu den piezoelektrischen Ultraschallscalern gehören 
die Systeme Piezon® Master 400/600 (EMS-SA, Nyon, Schweiz), P-Max®/ P-Max 
Newtron XS® (Acteon GmbH, Mettmann, Deutschland), Micropiezo s (4) ® Piezo smart® 
(Mectron Deutschland Vertriebs GmbH, Köln, Deutschland) und das in dieser Studie 
untersuchte Gerät PerioScan® der Firma Sirona Bensheim, Deutschland. Das 
Cavitron® (Hager & Werken GmbH, Duisburg, Deutschland) System basiert auf 
magnetostriktiver Ultraschalltechnologie. 
Die Pulverstrahldepuration stellt ein weiteres Behandlungsverfahren zur supra- und 
subgingivalen Plaqueentfernung dar. Ein neuartiges Strahlmittel zeigt bei der 
Anwendung in Taschen bis zu einer Tiefe von 5 mm im Vergleich zur manuellen 
Instrumentation sehr gute Ergebnisse (Petersilka 2010). 
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4.3 Laserscaling 
Mit der Mehrzahl der gängigen Lasertypen (z.B. Argon-Ionen, Dioden, Nd:YAG-, 
Ho:YAG, CO2 –Laser) ist unter Praxisbedingungen keine gezielte Entfernung von 
Zahnstein oder subgingivalen Zahnstein möglich. Somit würde die Anwendung zu 
umfangreichen Nekrosen im Dentin und Wurzelzement führen. Die Wurzeloberflächen 
erscheinen nach Anwendung rau (Folwaczny et al. 2003). Histologische Studien 
belegen, dass mit Er:YAG Lasern, welche im 3 µm-Bereich strahlen, eine weitgehend 
atraumatische Reinigung der Wurzeloberfläche möglich ist (Eberhard et al. 2003). Für 
das geschlossene Debridment erscheint die Anwendung des Er:YAG Laser, sowohl in 
Kurz- als auch in den Langzeitergebnissen, mit dem mechanischen Scaling 
vergleichbar (Schwarz et al. 2003). Für CO2, Nd:YAG, Nd:YAP oder Dioden- Laser gibt 
es nur eine geringe Literaturbasis, somit kann keine Aussage über die klinische 
Anwendbarkeit getroffen werden (Sanz & Teughels 2008; Schwarz et al. 2008). 
4.4 Antiseptika in der Parodontitistherapie 
Lokal chemische Beeinflussung der Plaque zusätzlich zur mechanischen Reinigung 
kann erforderlich und sinnvoll sein. Da es sich bei der Gingivitis und Parodontitis um 
eine überwiegend opportunistische Infektion handelt, muss das eingesetzte 
Chemotherapeutikum ein breites Wirkspektrum haben. Das Problem bei der oralen 
Anwendung besteht in der Erreichbarkeit einer Wirkkonzentration sowie in der 
verfügbaren Einwirkzeit. Es stehen ausreichend hohen antimikrobiellen 
Konzentrationen ungünstige Nebenwirkungen an Geweben der Mundhöhle gegenüber. 
Die Compliance des Patienten begrenzt zudem die bei Konzentrationsverminderung 
erforderliche Einwirkzeitverlängerung bzw. Erhöhung der Spülfrequenz. Unter 
Substantivität wird eine länger andauernde Verbindung zwischen der Substanz und 
den Oberflächen in der Mundhöhle verstanden, die über eine einfache Anlagerung im 
Sinne einer physikalischen Benetzung hinausgeht. Dadurch ist eine verzögerte Abgabe 
der Substanz in wirksamer Konzentration über Stunden möglich. Die chemische 
Plaquebeeinflussung kann die mechanische Zahnreinigung jedoch nicht ersetzen 
sondern nur unterstützen. Ein bakterienfreies Taschenmilieu ist weder therapeutisch 
erreichbar noch biologisch möglich. Um den Effekt der mechanischen Reinigung von 
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Zahn- und Wurzeloberfläche zu erhöhen kommen verschiedene Antiseptika zur 
Anwendung. Dazu zählen vor allem Fluorid- und Chlorhexidin- haltige Lösungen. 
Neben der kariesprotektiven Wirkung von Fluoriden, durch Remineralisation 
beginnender kariöser Läsionen, erschweren Fluoride die bakterielle 
Oberflächenanlagerung auf der Zahnoberfläche durch Veränderung der 
Oberflächenenergie bzw. durch veränderte Anheftungsmechanismen. 
Zu den am häufigsten eingesetzten Antiseptika zählt das Bisbiguanid 
Chlorhexidindigluconat (CHX). Es besitzt ein breites antimikrobielles Spektrum mit 
Wirksamkeit gegen grampositive und gramnegative Bakterien, Pilze und Hefen 
einschließlich Candida- Spezies und einigen Viren (Hepatitis-B-Virus, HIV). CHX 
kommt in 0,02 %iger oder 0,12 %iger Lösung, unterstützend zur mechanischen 
Infektionsbekämpfung zur Anwendung. Weiterhin erfolgt der Einsatz von CHX- 
Mundspüllösungen zur postoperativen Infektionsprophylaxe. Der plaquehemmende 
Effekt von CHX wird maßgeblich durch seine im Vergleich zu anderen antimikrobiellen 
Substanzen höhere Substantivität erzielt. Das kationische CHX- Molekül bindet an 
anionische Oberflächenmoleküle der oralen Schleimhäute und des Pellikels. Zirka 30 
% des CHX verbleiben nach einer Spülung im Mund gebunden (Gjermo 1978). In der 
Wirkung auf Bakterienzellen entfaltet CHX zum einen eine adsorptive Wirkung an der 
Zellwand mit Störung des Elektronentransports und zum anderen wird die 
Permeabilitätsschranke zerstört sowie in höheren Konzentrationen eine Präzipitation 
des Zytoplasmas erreicht und der Zelltod ausgelöst. In hohen Konzentrationen wirkt 
CHX bakterizid, in niedrigeren Konzentrationen bakteriostatisch. 
Anwendungsbeschränkungen ergeben sich aus den Nebenwirkungen. Zu den 
unerwünschten Wirkungen zählen Zahn- / Füllungsverfärbungen, schwarze 
Haarzunge, verstärkte Zahnsteinbildung und Geschmacksbeeinträchtigungen.  
Phenolderivate sind seit mehr als 120 Jahren als Antiseptika in Gebrauch. Die Wirkung 
besteht in der Denaturierung von Proteinen der Bakterienwand. Thymol und Eukalyptol 
werden als Mundhygienehilfsmittel angewendet. Polyvinylpyrrolidon- Jod (PVP) als 10 
%ige Lösung kommt ebenfalls zur Anwendung. Eine einheitliche Bewertung der 
Effektivität von antiseptischen Spüllösungen ist nicht abschließend möglich. Neuere 
Untersuchungen zeigten bei Langzeitanwendung von CHX eine deutliche Reduktion 
von parodontal- pathogenen Keimen mit Ausnahme von A .a. Ebenfalls konnte das 
Risiko für Attachmentverlust bei tiefen Taschen deutlich gesenkt werden (Ehmke et al. 
2005). In anderen Studien wurde zur Irrigation Polyvinylpyrrolidon-Jod (10 %ige PVP-
Lösung) verwendet. Dies führte zu einer höheren Keimreduktion in Taschen als SRP 
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allein (Hoang et al. 2003). Die adjunktive Anwendung von Spülmedien sowie die 
subgingivale Irrigation führen zu keinen klinisch relevanten Verbesserungen der 
Therapieergebnisse (Hallmon & Rees 2003). Das Hinzufügen von antiseptischen 
Substanzen zu Kühl- oder Spülmitteln hat keinen zusätzlichen klinischen Effekt auf das 
Therapieergebnis (Sanz & Teughels 2008). 
4.5 Vergleich zwischen handinstrumenteller und maschineller 
Instrumentation 
Handinstrumente und maschinelle Instrumente (Schall- und Ultraschallinstrumente)  
werden zur Reinigung der Zahn- und Wurzeloberfläche eingesetzt und führen dabei zu 
vergleichbaren Ergebnissen (Tunkel et al. 2002). Nach derzeitigem Stand der Literatur 
sind keine wesentlichen Unterschiede im klinischen Therapieergebnis nach 
subgingivalem Scaling mit Schall- und Ultraschallinstrumenten und 
Handinstrumentation feststellbar (Tunkel et al. 2002; Sanz & Teughels 2008). Bei 
maschineller Instrumentation eingesetzte antiseptische Spüllösungen bringen keinen 
klinischen Vorteil. Neuartige Arbeitsansätze für Ultraschallgeräte zeigen keinen Vorteil 
gegenüber anderen Ansätzen in der geschlossenen Parodontaltherapie (Sanz & 
Teughels 2008). Der Einsatz von schmaleren Arbeitsansätzen ist jedoch 
atraumatischer für das Taschengewebe. Bei mehrwurzligen Zähnen konnte ein Vorteil 
für die maschinelle Instrumentation mit speziellen „tips“ festgestellt werden (Kocher et 
al. 1998). Neuere Studien zeigen wenig signifikante Unterschiede bei dem Parameter 
Taschentiefe (Pons-Vicente et al. 2009). 
4.6 Geschlossene versus offene Verfahren der 
Parodontitistherapie 
Die Effektivität von geschlossener und offener Parodontitistherapie wurde schon über 
viele Jahre hinweg diskutiert und untersucht. Es wird der Standpunkt vertreten, dass 
Langzeitergebnisse nicht von der Vorgehensweise (chirurgisch oder nicht-chirurgisch), 
sondern von der Erhaltungstherapie abhängen. In therapievergleichenden Studien 
(split-mouth) wurden nach 2 Jahren keine Unterschiede zwischen den Therapien im 
Bezug auf den Parameter Taschentiefenreduktion bei Taschen von 1-4 mm sowie nach 
3 Jahren bei 5-6 mm Taschen und 5 Jahren bei 7 mm Taschen nachgewiesen (Kaldahl 
et al. 1996). Entstandene Rezessionen waren bei chirurgischem Vorgehen grösser als 
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bei geschlossenem Vorgehen. Becherer (1994) stellte in einer Literaturübersicht 
Behandlungsresultate im Untersuchungszeitraum von 6 Jahren nach geschlossener 
bzw. offener Wurzelreinigung dar. Im Resultat waren beide Verfahren äquivalent. 
Weiterhin wurden bei Furkationsbefall und vorhandenen Knochenkratern im offenen 
Vorgehen bessere Ergebnisse erzielt (Becherer 1994). Leichte bis moderate 
Parodontitis kann in den meisten Fällen mit nicht-chirurgischem Vorgehen behandelt 
werden. Dabei sollten die Grenzen jeder Technik unter Berücksichtigung der lokalen 
Defektsituation vom Kliniker beachtet werden (Greenstein 2000; Greenstein & 
Rethman 2000). Die Basistherapie sollte in jedem Fall zuerst nicht-chirurgisch mit 
„Scaling and Root- Planing“ (SRP) erfolgen. Chirurgische Verfahren sollten dann 
gezielt bei hohen Taschensondierungstiefen in Kombination mit Furkationsbefall 
eingesetzt werden. Im Einzelfall können hierbei regenerative Behandlungsmethoden 
zur Anwendung kommen. 
4.7 Mehrschritt- versus Einschritt-Technik 
Als Standardmethode bei SRP wurde bisher das quadrantenweise / sextantenweise 
Vorgehen, auch bezeichnet als conventional staged debridment (CSD), angesehen. 
Das bedeutet, dass mehrere Behandlungssitzungen verteilt auf 1-2 Wochen zur 
Durchführung der Gesamtbehandlung notwendig sind. Bei der Full-mouth-Behandlung 
hingegen erfolgt das Scaling und Root Planing in einer Sitzung bzw. in zwei Sitzungen 
innerhalb von 24 Stunden. Dieses Vorgehen wird auch als full mouth scaling and root 
planing (FMSRP) bezeichnet und beinhaltet keine adjuktive Anwendung von 
antiseptischen Substanzen. Für die Einschritt-Technik sprechen eine sinnvolle 
Reduktion der Patiententerminzahl und damit eine effizientere Nutzung der 
Behandlungszeit. Weiterhin können unbehandelte Taschen als bakterieller 
Schlupfwinkel fungieren und somit eine Rekolonisation bereits behandelter Taschen 
begünstigen. Im klinisch- mikrobiologischen Vergleich von kompletter 
Infektionsbekämpfung innerhalb von 24 Stunden mit quadrantenbezogenem Vorgehen 
zeigen sich Vorteile für die Einschritt-Technik. Nach Behandlungsabschluss war die 
Keimreduktion, Befestigungsgewinn und Taschenreduktion signifikant höher beim 
Einschritt-vorgehen (Quirynen et al. 1995; Swierkot et al. 2009). An anderer Stelle 
werden keine signifikanten Unterschiede bezüglich klinischer Parameter festgestellt. Es 
besteht weiterer Forschungsbedarf in diesem Bereich, die bereits genannten Vorteile 
sprechen jedoch für die Einschritt-Technik (Mongardini et al. 1999; Quirynen et al. 
2000; De Soete et al. 2001; Greenstein 2002).  
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Full-mouth-desinfektion (FMD) stellt eine Sonderform der Full-mouth-Behandlung dar. 
Das FMD-Konzept beinhaltet die Desinfektion der gesamten Mundhöhle innerhalb von 
24 Stunden mit Verminderung der supra- und subgingivalen Plaque sowie eine 
intensive Anwendung von Chlorhexidin- Mundspüllösungen (2x täglich 1min für 2 
Wochen) um der Formation des Biofilms entgegenzuwirken. Mit CHX Mundspray 
erfolgt die Behandlung der Zungen und Tonsillarregion. Subgingivale Taschenspülung 
mit 1 % CHX Gel 3x innerhalb von 10 Minuten werden durchgeführt und nach 8 Tagen 
wiederholt. Full-mouth-desinfektion (FMD), full mouth scaling and root planning 
(FMSRP) sowie konventionelles und conventional staged debridment (CSD) können 
uneingeschränkt für die kausale Parodontitistherapie empfohlen werden. Rückschlüsse 
über die Beeinflussung mikrobiologischer Parameter können aufgrund der 
unterschiedlichen Analysemethoden in den vorliegenden Studien nicht getroffen 
werden. FMD sowie FMSRP bieten keinen relevanten Vorteil gegenüber CSD bezogen 
auf klinische Parameter wie Taschensondierungstiefe (Sanz & Teughels 2008). 
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5 Material und Methode 
5.1 Studiendesign 
Die klinisch kontrollierte Longitudinalstudie erfolgte im Parallelgruppendesign. Es 
wurden 2 Behandlungsmodalitäten in Bezug auf Verringerung der 
Taschensondierungstiefe, Plaque, Entzündung sowie Veränderung der subgingivalen 
Plaque miteinander verglichen: 
- Scaling und Wurzelglättung ohne Detektion (SRP-O) 
- Scaling und Wurzelglättung mit Detektion (SRP-M) 
Anhand von Ein- und Ausschlusskriterien wurden Patienten mit parodontaler 
Behandlungsnotwendigkeit so selektiert, dass bei jedem Patienten möglichst alle 
Zähne mit einer Sondierungstiefe von 4 – 6 mm vorlagen (Zähne mit mindestens einem 
Messwert der genannten Range wurden eingeschlossen). Die klinische Studie erfolgte 
in der Praxis von Zahnarzt Sebastian Matauschek (Ebersbach- Neugersdorf) sowie 
Zahnarzt Sven Kittel (Hoyerswerda). Beide Behandler waren ausschließlich für die 
Patientengewinnung/ Patienten- Selektion, Befunderhebung, Diagnostik, Behandlung 
und Nachsorge verantwortlich und gleichermaßen beteiligt. 
Vier Wochen vor Durchführung der Therapie (W-4) erfolgte im Rahmen der 
Hygienisierung eine professionelle Zahnreinigung in Verbindung mit 
Mundhygieneinstruktionen sowie eine mikrobiologische Probenentnahme bei den in die 
Studie eingeschlossenen Patienten. Zwei Wochen später wurde der Erfolg dieser 
Maßnahme evaluiert. Patienten die zu diesem Zeitpunkt eine insuffiziente 
Mundhygiene oder mangelnder Compliance aufwiesen, konnten nicht weiter an der 
Studie teilnehmen. Vier Wochen nach Hygienisierung erfolgte die Durchführung der 
Parodontitistherapie mittels Scaling und Wurzelglättung (Therapie). Dabei wurden 
innerhalb von 24 Stunden, jeweils nach Ober- und Unterkiefer getrennt, alle 
Parodontien mit SRP behandelt. 
Kontrolltermine erfolgten zu den Zeitpunkten 1, 3 und 6 Monate (M1, M3, M6) nach 
Durchführung von SRP (Therapie). Zu diesen Terminen erfolgte die Aufnahme der 
klinischen Parameter, die Entnahme von subgingivaler Plaque für die mikrobiologische 
Untersuchung sowie supragingivale Plaqueentfernung und Politur. In Abbildung 4 ist 
der Studienablauf schematisch dargestellt. 
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Abbildung 4 Fließdiagramm des Studienablaufs 
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5.2 Probanden 
Aus 600 Patienten (Alter über 18 Jahre) wurden 242 Personen mit chronischer 
Parodontitis ermittelt. Auf der Basis von Ein- und Ausschlusskriterien sowie 
Patienteninformation wurden 68 für die Studie geeignete Patienten selektiert. Nach 
Evaluation der Compliance sowie Zustimmung der Patienten wurden 40 
Studienteilnehmer in die Studie eingeschlossen. Es wurde ein Behandlungsplan erstellt 
und die Vorbehandlungsphase (Erstbefund) durchgeführt. Im Anschluss daran konnten 
40 von den 68 Patienten in die Studie einbezogen werden. 28 Patienten wurden 
aufgrund von fehlender Compliance sowie fehlender Fähigkeit zur Erhaltung einer 
dauerhaft suffizienten Mundhygiene ausgeschlossen. In der Hygienisierungsphase 
erfolgten ausführliche Mundhygieneinstruktionen, supragingivaler Zahnstein und 
Plaqueentfernung (professionelle Zahnreinigung) sowie konservierende Maßnahmen 
(Füllungstherapie). Der Erfolg dieser Maßnahmen, die Mundhygiene und 
Patientencompliance wurden während dieser Hygienisierungsphase in einem 
zweiwöchigen Intervall kontrolliert. 
5.2.1 Einschlusskriterien 
- Erwachsene Probanden ≥ 18 Jahre 
- Chronische generalisierte Parodontitis (unbehandelt bzw. Rezidiv) 
- Abgeschlossene konservierende Versorgung (saniertes Gebiss) 
- Sondierungstiefen zwischen 4 – 6mm an allen Zähnen 
- Sehr gute Mundhygiene (PI ≤ 1, GI ≤ 1) 
- Sehr gute Compliance nach Ermessen der Behandler 
- Unterschriebenes Einverständnis der Patienten 
5.2.2 Ausschlusskriterien 
- Schwere systemische Erkrankungen 
- Schwangerschaft oder Stillzeit während des Studienablaufs 
- Unbehandelte Karies 
- Raucher 
- Antibiotikatherapie während der letzten 6 Monaten vor Studienbeginn 
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- Behandlung mit steroidalen und nichtsteroidalen Antiphlogistika, 
Immunstimulantien, Immunsuppressiva, Antimiotika, Medikamente die den 
Speichelfluss hemmen (anticholinerge Medikamente, Atropin, Scopolamin, 
Antidepressiva, Antihistaminika, Neuroleptika) acht Wochen vor Studienbeginn 
und während des Studienverlaufs 
- Personen, die nicht in der Lage sind, eine adäquate manuelle Mundhygiene 
durchzuführen 
- Bereits begonnene Parodontitistherapie 
- Parodontitistherapie innerhalb der letzten sechs Monate vor Studienbeginn 
- Gleichzeitige Teilnahme an einer anderen klinischen Studie 
- Personen, die unwillig oder unfähig sind die Patientenaufklärung zu verstehen 
und zu unterschreiben 
- Personen, die im Notfall nicht erreicht werden 
 
Alle Patienten wurden ausführlich mündlich und schriftlich über alle vorgesehenen 
Maßnahmen aufgeklärt und gaben schriftlich ihr Einverständnis zur Teilnahme. Bei 
Abbruch der Studienteilnahme seitens des Patienten wurde zugesichert, dass dies 
keine Auswirkung auf die weitere zahnärztliche Betreuung hat. Behandlungs- und 
Untersuchungstermine, Veränderungen hinsichtlich der Anamnese und Medikation 
sollten unverzüglich dem Behandler mitgeteilt werden. 
5.2.3 Studienabbruch 
Gründe welche zu einem Studienabbruch für den jeweiligen Teilnehmer führen 
konnten, waren: 
- Auftreten von Begleiterkrankungen 
- Begleitende medikamentöse Behandlungen, welche in den Ausschlusskriterien 
erwähnt sind 
- Persönliche Gründe 
- Ungenügende Compliance des Patienten 
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5.3 Klinische Studienparameter 
5.3.1 Plaqueindex [PI] (Silness & Löe 1946) 
Mit Hilfe dieses Indexes wird die Belagsakkumulation in Gingivanähe (Plaquedicke und 
Ausdehnung) beurteilt. Die Beurteilung erfolgt visuell bzw. unter Zuhilfenahme einer 
zahnärztlichen Sonde. Es werden vier Messpunkte pro Zahn erhoben: mesio - 
vestibulär, medio - vestibulär, disto - vestibulär sowie oral. An jeder dieser Flächen wird 
ein Wert zwischen 0 – 3 festgestellt. Zur Visualisierung werden Plaque, Zahn und 
Gingiva mit Luft getrocknet, es erfolgt kein Anfärben. Die Summe der erhobenen 
Punktwerte dividiert durch die Anzahl der untersuchten Flächen ergibt den Index - Wert 
für die Messung.  
 
Intensitätsgrade 
0 = keine Plaque 
1 = hauchdünner Bakterienbelag auf dem Gingivarand und den benachbarten 
Zahnflächen; nur durch Schaben mit der Sonde erkennbar 
2 = mäßige Plaqueablagerung in Verbindung mit dem Gingivarand, mit bloßem Auge 
gut sichtbar; lnterdentalraum nicht ausgefüllt 
3 = dicke Zahnbeläge im Bereich des Gingivarandes; oft weit auf Zahnkronen 
übergreifend; Interdentalraum mit Belag ausgefüllt 
5.3.2 Gingivaindex [GI] (Löe 1967) 
Der Zustand der Gingiva wird nach Trocknung von Zahn und Gingiva erhoben. Durch 
das Entlangfahren mit einer stumpfen Sonde am Gingivasaum wird eine Blutung 
provoziert. Die Bewertung beginnt an den vestibulären Flächen der Oberkieferzähne 
(mesial, buccal, distal). Anschließend werden die palatinalen Flächen des Oberkiefers 
bewertet. Im Unterkiefer wird die Erhebung gleichermaßen durchgeführt (3 vestibuläre 
Messpunkte, 1 lingualer Messpunkt). Jede der vier Flächen eines jeden Zahnes wird 
mit einem Punktwert von 0 - 3 bewertet und dokumentiert. Die Summe der erhobenen 
Punktwerte dividiert durch die Anzahl der untersuchten Flächen ergibt den Index - Wert 
für die Messung.  
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0 = entzündungsfreie Gingiva 
1 = geringe Entzündung- leichte Farbveränderung, leichtes Ödem, keine Blutung bei 
Sondierung 
2 = mäßige Entzündung- Rötung, Ödem, Blutung bei Sondierung 
3 = schwere Entzündung- deutliche Rötung, deutliches Ödem, Ulzeration, Tendenz 
zur Spontanblutung 
5.3.3 Sondierungsblutung [BOP] (Ainamo & Bay 1975)  
Im Anschluss an die Bestimmung der Sondierungstiefe wird an den gleichen 6 
Messstellen nach ca. 10 s die Sondierungsblutung als dichotomer Wert dokumentiert. 
Die Anzahl der blutenden Stellen wird ins Verhältnis zur Gesamtzahl der untersuchten 
Stellen gesetzt und als Prozentwert angegeben. 
5.3.4 Taschensondierungstiefe (PPD) 
Die Taschensondierungstiefe wird vom Gingivarand bis zum Boden der 
Parodontaltasche mit einer parodontalen Sonde in Millimeter gemessen. Die Messung 
erfolgt an 6 Stellen pro Zahn (mesio - vestibulär, mesio - oral, medio - vestibulär, medio 
- oral, disto - vestibulär, disto - oral) mit einer druckkalibrierten Parodontalsonde (Click-
Probe®, KerrHawe, Rastatt, Deutschland) mit einer Sondierungskraft von 0,25 N. 
5.3.5 Attachmentverlust (CAL) 
CAL wird bestimmt als Distanz zwischen Schmelz– Zementgrenze und dem sondierten 
Taschenboden (in Millimeter). Die Erhebung erfolgt an den gleichen Messpunkten wie 
die Taschensondierungstiefe. Im Rahmen der Studie wurde die Rezession gemessen, 
als Distanz zwischen Schmelz- Zementgrenze und Gingivarand. Der Wert für CAL 
wurde im Anschluss als Summe aus PPD und Rezession berechnet. 
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5.4 Mikrobiologische Parameter 
Subgingivale Plaqueproben wurden an vier festgelegten Messpunkten zu jedem 
Untersuchungszeitpunkt entnommen. Es wurden Entnahmestellen ausgewählt, welche 
die höchsten Sondierungswerte aufwiesen. Diese wurden für jeden Probanden 
individuell festgelegt und bei den Wiederholungsmessungen beibehalten. Die 
Plaqueentnahme erfolgte nach sorgfältiger Entfernung der supragingivalen Beläge, die 
Entnahmestellen wurden zudem mit Watterollen isoliert und vorsichtig luftgetrocknet. 
Anschließend wurde eine Papierspitze für 20 s in die parodontale Tasche eingebracht 
(Speichelkontakt wurde vermieden). Danach wurden die Papierspitzen in sterile 
Eppendorf - Röhrchen überführt, in denen sie bis zur Übersendung in das Analyselabor 
kühl gelagert wurden. Der Keimnachweis wurde mit dem Testsystem micro-Ident® 
(Hain Lifescience GmbH, Nehren, Deutschland) durchgeführt. Mit diesem Test kann 
die DNA von fünf parodontopathogenen Spezies (A. actinomycetemcomitans, P. 
gingivalis, P. intermedia, T. forsythia, und T. denticola) detektiert werden. Im Prinzip 
handelt es sich bei diesem Testsystem um eine Multiplex - PCR, gefolgt von einer 
reversen Hybridisierung, wobei die Amplifikate spezifisch an 16SrDNA der einzelnen 
Spezies, die sich an charakteristischen Stellen auf einer Nitrozellulosemembran 
befindet, gebunden und mittels Farbreaktion in Form von einzelnen Banden sichtbar 
werden. Im Labor wurde die DNA unter Anwendung des High Pure PCR Template 
Preparation Kit (Roche, Mannheim, Deutschland) extrahiert. Im Anschluss daran wurde 
der micro-Ident® - Test entsprechend der Instruktion des Herstellers durchgeführt. Jede 
PCR - Amplifikation wurde mit einem Reaktionsvolumen von 25 µl durchgeführt, 
bestehend aus 2,5 µl Template-DNA und 22,5 µl einer Reaktionslösung, die 17,5 µl 
Primer-Nukleotid-Mix, 2,5 µl PCR.Puffer, 2,5 µl 25 mM MgCl2 sowie 1 Unit Taq 
Polymerase (MBI Fermenta, Vilnius, Litauen) enthielt. Die PCR wurde in einem 
Mastercycler (Eppendorf, Hamburg, Deutschland) ausgeführt. Die 
Amplifikationsbedingungen beinhalteten einen initialen Denaturierungsschritt bei 95°C 
für 5 min, 10 Zyklen bei 95°C für 30 s und bei 60°C für 2 min, 20 Zyklen bei 95°C für 10 
s, bei 55°C für 30 s und bei 72°C für 30 s sowie einen Extensionsschritt bei 72°C für 10 
min. Die nachfolgende reverse Hybridisierung wurde unter Benutzung des micro-
Ident®-Kits nach den Vorschriften des Herstellers ausgeführt.  
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Danach erfolgte eine semiquantitative Auswertung der auf der Nitrozellulosemembran 
erhaltenen Banden an Hand der festgestellten Bandenstärke (ein bis drei Kreuze) in 
folgende Keimzahlbereiche: 
    n  =  kein Wachstum 
    +  ≤  10³ Keime je Probe 
   ++  =  104 Keime je Probe 
  +++  ≥  105 Keime je Probe 
In der statistischen Auswertung wurde + ein Wert von 1, ++ ein Wert von 2 und +++ ein 
Wert von 3 zugewiesen. 
5.5 Klinische Behandlung 
Im Rahmen der Parodontitistherapie erfolgte die mechanische Infektionsbekämpfung 
innerhalb von 24 Stunden nach dem Prinzip des Full- Mouth Debridements (Therapie). 
In einer ersten Behandlungssitzung wurden alle Parodontien des Oberkiefers, in einer 
zweiten Behandlungssitzung am Folgetag alle Parodontien des Unterkiefers unter dem 
Einsatz von Lokalanästhesie behandelt. Therapiebegleitend wurde mit CHX-
Mundspüllösung (0,12 %) zwei Mal täglich sieben Tage lang gespült. 
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5.6 Das Gerät PerioScan® (Sirona, Bensheim Deutschland)  
 
Abbildung 5 PerioScan® (Sirona, Bensheim Deutschland) 
Bei dem Gerät PerioScan® (Sirona, Bensheim, Deutschland) handelt es sich um einen 
piezoelektrischen Ultraschallscaler mit einer Frequenz zwischen 28 bis 32 kHz (Abb. 
5). Die Schwingungsform ist linear. Zur Detektion erzeugt der Schwingungsgeber 
schwache Impulse mit einer Frequenz von 10 Hz, welche die Spitze des Handstücks 
leicht auslenken. In Folge des Detektionsimpulses entsteht bei der Berührung der 
Zahnoberfläche ein Antwortsignal, welches über die Instrumentenspitze aufgenommen 
und analysiert wird. Die Impulsantwort dieses elektromechanischen 
Schwingungssystems wird mit Algorithmen der Fuzzy- Logik ausgewertet, die 
unterschiedliche dentale Oberflächen klassifizieren kann (Meissner et al. 2006a; 
Meissner et al. 2006b). Das von der Oberfläche reflektierte Schwingungssignal enthält 
geeignete Informationen um die Eigenschaften der Oberfläche zu charakterisieren, 
somit kann zwischen Wurzelzement und subgingivalem Zahnstein unterschieden 
werden. Die Arbeitsspitze muss tangential zur Zahnoberfläche angelegt werden. Ist 
das Arbeitsende nicht adäquat am Zahn angelegt, ist keine Detektion möglich. Dies 
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wird vom Gerät signalisiert. Im Rahmen der geschlossenen Vorgehensweise in der 
Parodontaltherapie ist aufgrund der fehlenden visuellen Kontrolle die Überprüfung des 
Reinigungserfolges nur über taktiles Empfinden mit den Arbeitsansätzen, Küretten 
sowie Parodontalsonden möglich. Bei der Behandlung mit dem Gerät PerioScan®, wird 
die Instrumentenspitze über die zu reinigende Wurzeloberfläche unter sondierenden 
Bewegungen geführt. Das distale Instrumentenende muss in direktem Kontakt zur 
Wurzeloberfläche stehen. Ein positives Antwortsignal wird bei korrekter Sondierung 
visuell am Handstück und akustisch angezeigt. Bei fehlendem Signalempfang erfolgt 
keine Anzeige. 
- Grün bedeutet gesunde Wurzeloberfläche 
- Blau zeigt subgingivalen Zahnstein 
- keine Anzeige bedeutet, dass die Spitze nicht richtig anliegt 
Die gleichen farblichen Illuminationen erfolgen auf dem Display des Gerätes. Konstant 
pinselnde Bewegungen von apikal nach koronal und von mesial nach distal werden bei 
der Anwendung dieses Detektors gefordert, um die gesamte Wurzeloberfläche 
gründlich abzutasten. Bei dem System handelt es sich um ein Stand- alone-Gerät mit 
der Möglichkeit zwei verschiedene Tanks für antimikrobielle Spülmedien zu benutzen. 
Das Handling entspricht der seit langem bekannten konventionellen 
Ultraschalltechnologie und erfordert keine speziellen Umstellungen von Seiten des 
Behandlers oder des Patienten. Ein Instrumentenwechsel zwischen Detektions- und 
Instrumentationszyklus ist nicht notwendig. Es kann jedoch nur abwechselnd zwischen 
Detektions- und Instrumentationsmodus gewechselt werden. Ein simultaner Betrieb 
(Detektion während Instrumentation) ist nicht möglich. Für die Parodontitistherapie 
werden vom Hersteller verschiedene SIROPERIO-Spitzen angeboten welche in 
Abbildung 6 dargestellt sind. Ausdrücklich sei darauf hingewiesen, dass nur die in der 
Studie verwendete Arbeitsspitze 4 PS zur Detektion geeignet ist. 
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Abbildung 6 Siroperio- Spitzen  von links nach rechts P 4, 4 PS, Siroperio PE 1, 
Siroperio PE 2 und Siroperio PE 3. 
5.7 Statistische Auswertung/ Methodik 
Die Deskription nach Skalierung entsprechender Variablen erfolgte durch 
Auszählungen (für rangskalierte oder binäre Variable) sowie durch die 
Verteilungsparameter Mittelwert, Spannweite (= Range), Median, Perzentile und 
Standardabweichung (für quantitative Variable). Mit Ausnahme des Parameters BOP 
können die Variablen Plaqueindex, Gingivaindex sowie die mikrobiologischen 
Parameter quantitativ interpretiert werden und somit erfolgt die interferenzstatitische 
Analyse parametrisch. Mittels linearer Modelle der Varianzanalyse für korrelierte 
Beobachtungen mit einem unkorrelierten Faktor (Behandlungsgruppe) sowie 3 
korrelierten Faktoren (Zeitpunkt, Lokalisation und Zahn) erfolgte die quantitative 
Analyse. Für die Korrelation der intraindividuellen Wiederholungsmessungen wurde 
„compound symmetry“ unterstellt. Sie stellt die einfachstmögliche Kovarianzstrutur dar 
und besagt, dass alle Messwerte am gleichen Patienten die gleiche Korrelation haben 
sowie die gleiche Varianz (gleiche Messgenauigkeit und gleiche biologische 
Variabilität). Unabhängig von ihrer statistischen Signifikanz wurden für alle Variablen 
die 4 Faktoren („Hauptwirkungen“) und die beiden Wechselwirkungen „Zeitpunkt x 
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Gruppe“ und „Zahn x Gruppe“ einbezogen. Durch das Überprüfen der genannten 
Wechselwirkungen wurden Verlaufsunterschiede zwischen beiden Gruppen über alle 
Lokalisationen hinweg und bezüglich der unterschiedlichen Anzahl fehlender Zähne, 
sowie unterschiedlicher Behandlungswirkungen an den Zähnen in beiden Gruppen 
erfasst. Es wurden weiterhin Tukey- adjustierte multiple Mittelwertvergleiche 
durchgeführt. Zur Auswertung der binären Variable BOP wurde ein logistisches 
Regressionsmodell im Rahmen verallgemeinert linearer Modelle benutzt um die 
Blutungsrisiken in Abhängigkeit von den Faktoren zu schätzen. Es wurde ebenfalls 
„compound symmetry“ unterstellt. Die Gruppenhomogenität wurde mit einem 
zweiseitigen exakten Fishertest geprüft. Zur Darstellung von Signifikanz wurden die 
adjustierten p - Werte ermittelt. Signifikanz liegt vor, wenn p < α. Für die statistische 
Auswertung wurde α = 0,05 definiert. Die statistische Auswertung wurde mit der 
Software SAS® (NC, USA) durchgeführt. 
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6 Ergebnisse 
Bei den 40 selektierten Patienten handelte es sich um 18 weibliche und 22 männliche 
Probanden mit einem Durchschnittsalter von 53,1 ± 10,24 Jahren. Sieben Patienten 
gaben an Medikamente einzunehmen, welche jedoch alle keinen Einfluss auf die 
Parodontitis hatten und nicht unter die Ausschlusskriterien zur Studienteilnahme fielen. 
Von diesen sieben Patienten gaben sechs Hypertonie als Grunderkrankung an, und 
nahmen entsprechend blutdrucksenkende Mittel ein. Eine Patientin nahm ein Vitamin D 
Präparat ein. Alle Studienteilnehmer waren Nichtraucher. Einer parodontalen 
Erstbehandlung unterzogen sich 29 Personen sowie 11 Personen einer 
Rezidivbehandlung. Zum Zeitpunkt der Erstbefundung hatten die selektierten 40 
Patienten insgesamt 923 Zähne, die im Rahmen der Studie alle mit SRP behandelt 
wurden. Dies entspricht im Durchschnitt 23,1 ± 4,19 Zähnen pro Proband. Die 
Angaben zu den anamnestischen Charakteristika sind im Anhang dargestellt. 
Bei allen Patienten erfolgte eine geschlossene maschinelle Parodontitisbehandlung mit 
subgingivaler Zahnsteinentfernung und Wurzelglättung. Zwei Patienten schieden noch 
vor Beendigung der eigentlichen Studienphase aus („drop out“). Patient Nr. 15 brach 
aus persönlichen Gründen nach dem ersten Kontrolltermin (M 1) die Teilnahme ab. 
Patient Nr. 33 wurde aufgrund der Einnahme von Antibiotika im Rahmen einer 
pulmonalen Erkrankung nach dem zweiten Kontrolltermin (M 3) von der weiteren 
Studienteilnahme ausgeschlossen. Die Wiederbewertungsrate lag bei 95 %. 
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6.1 Behandlungsverteilung 
Insgesamt wurden 923 Parodontien bei 40 Probanden in der Studie erfasst. Auf die 
Gruppe SRP-O entfallen 432 Parodontien und 491 Parodontien auf die Gruppe SRP-
M. Die Zuordnung der Probanden zu den Gruppen erfolgte zufällig (siehe Abbildung 7). 
 
Abbildung 7 Behandlungsverteilung der behandelten Parodontien auf die 
Untersuchungsgruppen 
6.2 Prüfung auf Gruppenhomogenität bezüglich fehlender 
Zähne 
Um zu prüfen, für welche fehlenden Zähne eine Unausgeglichenheit zwischen beiden 
Gruppen besteht, wurde für jeden Zahn die Gruppenhomogenität bezüglich 
Vorhandensein mit einem zweiseitigen exakten Fisher - Test geprüft. Eine statistisch 
signifikante Inhomogenität bezüglich fehlender Zähne bestand für die Zähne 16 und 
24, die beide häufiger in der Gruppe SRP-O vorkamen (p < 0,05). Daraus ergab sich 
die Notwendigkeit, die Zahnidentifikation mit in das lineare Modell aufzunehmen. 
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6.3 Vergleich der Behandlungsmethoden ohne/ mit 
Detektionsfunktion (SRO-O/SRP-M) 
6.3.1 Klinische Parameter 
Sowohl die supra- und subgingivale Zahnsteinentfernung ohne Detektionsfunktion 
(SRP-O), als auch mit Detektionsfunktion (SRP-M) führten zu einer Verbesserung der 
durchschnittlichen Werte der klinischen Parameter im Vergleich zum Basisbefund vor 
Behandlungsbeginn. Für die Untersuchungsparameter PD, GI, BOP und CAL waren 
diese Verbesserungen zu jeder Nachuntersuchung statistisch signifikant. 
 
Taschensondierungstiefe (PPD): 
 
In der Gruppe SRP-O reduzierte sich die klinische Taschensondierungstiefe von 3,94 + 
1,22 mm im Erstbefund (W-4) auf 2,77 + 1,01 mm 3 Monate nach Therapie (M3) und 
2,63 + 0,94 mm 6 Monate nach Therapie (M6). Im Untersuchungszeitraum reduzierten 
sich die Mittelwerte der Taschensondierungstiefe um 1,31 + 0,31 mm. In der Gruppe 
SRP-M reduzierte sich die klinische Taschensondierungstiefe von 4,10 + 1,22 mm im 
Erstbefund (W-4) auf 2,71 + 1,02 mm 3 Monate nach Therapie (M3) und 2,69 + 0,95 
mm 6 Monate nach Therapie (M6). Im Untersuchungszeitraum reduzierten sich die 
Mittelwerte der Taschensondierungstiefe um 1,41 + 0.28 mm. Eine Darstellung der 
Taschensondierungstiefe (PPD) Mittelwerte ± Standardabweichung im 
Untersuchungszeitraum erfolgt in Tabelle 4 und Abbildung 8. Die 
Nachuntersuchungswerte zeigten eine statistisch signifikante Reduktion der 
Taschensondierungstiefe im Vergleich zum Erstbefund (p < 0,0001). Im Vergleich der 
beiden Gruppen kann zu keinem Untersuchungszeitpunkt ein statistisch signifikanter 
Unterschied festgestellt werden. 
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Tabelle 4 Taschensondierungstiefe (PPD) Mittelwerte ± Standardabweichungen im 
Untersuchungszeitraum 
PPD SRP-0  SRP-M 
 MW ± STD MW ± STD 
Erstbefund 3,94 ± 1,22 4,10 ± 1,22 
Therapie 0 0 
M1 0 0 
M3 2,77 ± 0,57 2,71 ± 0,56 
M6 0,94 ± 0,57 0,95 ± 0,54 
 
 
 
Abbildung 8 Taschensondierungstiefe (PPD) Mittelwerte  ± Standardabweichung im 
Untersuchungszeitraum 
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Attachmentverlust (CAL): 
In der Gruppe SRP-O reduzierten sich die Werte des Attachmentverlustes von 4,14 + 
1,37 mm im Erstbefund (W-4) auf 3,15 + 1,86 mm 3 Monate nach Therapie (M3) und 
auf 3,04 + 1,23 mm 6 Monaten nach Therapie (M6). Im Untersuchungszeitraum 
reduzierten sich die Mittelwerte des Attachmentverlustes um 1,10 mm. In der Gruppe 
SRP-M reduzierten sich die Werte des Attachmentverlustes von 4,29 + 1,30 mm im 
Erstbefund (W-4) auf 3,07 + 1,35 mm 3 Monate nach Therapie (M3) und auf 3,21 + 
1,42 mm 6 Monate nach Therapie (M6). Im Untersuchungszeitraum reduzierten sich 
die Mittelwerte des Attachmentverlustes um 1,08 mm. Eine Darstellung des 
Parameters Attachmentverlust (CAL) Mittelwerte ± Standardabweichung im 
Untersuchungszeitraum erfolgt in Tabelle 5 und Abbildung 9. Die 
Nachuntersuchungswerte zeigten eine statistisch signifikante Reduktion der 
Taschensondierungstiefe im Vergleich zum Erstbefund (p < 0,0001). Im Vergleich der 
beiden Gruppen kann kein statistisch signifikanter Unterschied festgestellt werden. 
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Tabelle 5 Attachmentverlust (CAL) Mittelwerte ± Standardabweichungen im 
Untersuchungszeitraum 
CAL SRP-0 SRP-M 
 MW ± STD MW ± STD 
Erstbefund 4,14 ± 1,37 4,29 ± 1,30 
Therapie 0 0 
M1 0 0 
M3 3,15 ± 1,86 3,07 ± 1,35 
M6 3,04 ± 1,23 3,21 ± 1,42 
 
Abbildung 9 Attachmentverlust (CAL) Mittelwerte ± Standardabweichungen im 
Untersuchungszeitraum 
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Plaqueindex (PI): 
In der Gruppe SRP-O reduzierten sich die Mittelwerte des PI von anfänglich 1,27 + 
0,67 im Erstbefund (W-4) über 0,65 + 0,61 zum Zeitpunkt Therapie auf 0,52 + 0,56 
zum Zeitpunkt 1 Monat nach Therapie (M 1). Zum Zeitpunkt 3 Monate nach Therapie 
(M 3) stieg der Mittelwert auf 0,65 + 0,57, sowie zum Zeitpunkt 6 Monate nach 
Therapie (M 6) auf 0,68 + 0,54 an. In der Gruppe SRP-M reduzierten sich die 
Mittelwerte des PI von anfänglich 1,24 + 0,7 im Erstbefund (W-4) über 0,72 + 0,6 zum 
Zeitpunkt Therapie auf 0,58 + 0,55 zum Zeitpunkt 1 Monat nach Therapie (M1). Zum 
Zeitpunkt 3 Monate (M 3) nach Therapie stieg der Mittelwert auf 0,68 + 0,58, sowie 
zum Zeitpunkt 6 Monate (M 6) nach Therapie auf 0,72 + 0,55 an. Eine Darstellung der 
Mittelwerte des Plaqueindex (PI) ± Standardabweichung zu allen 
Untersuchungszeitpunkten erfolgt in Tabelle 6 und Abbildung 10. 
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Tabelle 6 Plaqueindex (PI) in beiden Behandlungsgruppen zu allen 
Untersuchungszeitpunkten; Mittelwert ± Standardabweichung 
Plaqueindex SRP-0 SRP-M 
 MW ± STD MW ± STD 
Erstbefund 1,27 ± 0,67 1,24 ± 0,7 
Therapie 0,65 ± 0,61 0,72 ± 0,6 
M1 0,52 ± 0,56 0,58 ± 0,55 
M3 0,65 ± 0,57 0,68 ± 0,58 
M6 0,68 ± 0,54 0,72 ± 0,55 
 
Abbildung 10 Mittelwerte des Plaqueindex zu allen Untersuchungszeitpunkten, 
Mittelwert ± Standardabweichung 
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Die Veränderung des PI ist zu allen Zeitpunkten im Vergleich zum Erstbefund 
statistisch signifikant (p < 0,0001). Im Vergleich der beiden Gruppen kann kein 
statistisch signifikanter Unterschied festgestellt werden. 
Gingivaindex (GI): 
In der Gruppe SRP-O reduzierten sich die Mittelwerte des GI sich von anfänglich 1,53 
+ 0,58 im Erstbefund (W-4) auf 1,32 + 0,54 zum Zeitpunkt Therapie im Rahmen der 
initialen Behandlungsphase, sowie 0,75 + 0,59 zum Zeitpunkt 1 Monat nach Therapie 
(M1). 3 Monate nach Therapie (M3) war ein minimaler Anstieg auf 0,79 + 0,57 zu 
verzeichnen, welcher sich auf 0,75 + 0,57 zum Zeitpunkt 6 Monate nach Therapie (M6) 
wieder reduzierte. In der Gruppe SRP-M reduzierten sich die Mittelwerte von 
anfänglich 1,59 + 0,58 im Erstbefund (W-4) auf 1,24 + 0,5 zum Zeitpunkt SRP im 
Rahmen der initialen Behandlungsphase, sowie 0,76 + 0,61 zum Zeitpunkt 1 Monat 
nach Therapie (M1). 3 Monate nach Therapie (M3) war auch hier ein minimaler Anstieg 
auf 0,69 + 0,56 zu verzeichnen, sich auf 0,71 + 0,54 zum Zeitpunkt 6 Monate nach 
Therapie reduzierte. Mittelwerte und Standardabweichungen zu allen 
Untersuchungszeitpunkten sind in Tabelle 7 und Abbildung 11 zusammenfassend 
dargestellt. 
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Tabelle 7 Gingivaindex (GI) in beiden Behandlungsgruppen zu allen 
Untersuchungszeitpunkten; Mittelwert ± Standardabweichung 
Gingivaindex SRP-0 SRP-M 
 MW ± STD MW ± STD 
Erstbefund 1,53 ± 0,58 1,59 ± 0,58 
Therapie 1,32 ± 0,54 1,24 ± 0,5 
M1 0,75 ± 0,59 0,76 ± 0,61 
M3 0,79 ± 0,57 0,69 ± 0,56 
M6 0,75 ± 0,57 0,71 ± 0,54 
 
 
Abbildung 11 Mittelwerte des Gingivaindex zu allen Untersuchungszeitpunkten, 
Mittelwert ± Standardabweichung 
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Die statistische Auswertung des Parameters GI zeigt mit einem adjustierten p-Wert von 
p < 0,0001 zum Zeitpunkt aller Nachuntersuchungen einen signifikanten Unterschied 
zum Erstbefund. Im Vergleich der beiden Gruppen kann kein statistisch signifikanter 
Unterschied festgestellt werden. Weiterhin ist eine Änderung der Verteilung von einem 
hohen Anteil an hohen PI / GI Werten (Grad 2 und 3) zum Zeitpunkt des Erstbefundes, 
hin zu einem hohen Anteil an niedrigen GI Werten (Grad 0 und 1) im Verlauf der 
weiteren Kontrollzeitpunkte SRP, M1, M3, M6 festzustellen.  
Bleeding on probing (BOP)  
In der Gruppe SRP-O bluteten zum Zeitpunkt des Erstbefundes (W-4) im Mittel 47,5 % 
der Messstellen. Zum Zeitpunkt 1 Monat nach Therapie (M1) lag der Wert bei 8,8 %. 
Es folgte ein leichter Anstieg 3 Monate nach Therapie (M3) auf 15,6 %. 6 Monate nach 
Therapie (M6) wurde ein leicht verminderter Wert von 12,0 % blutender Stellen 
ermittelt. In der Gruppe SRP-M lag zum Zeitpunkt des Erstbefundes (W-4) die 
Sondierungsblutung bei 54,3 %. Zum Zeitpunkt 1 Monat nach Therapie (M1) lag der 
Wert bei 7,9 %. Es folgte ein leichter Anstieg 3 Monate nach Therapie (M3) auf 15,4 %. 
6 Monate nach Therapie (M6) wurde ein leicht verminderter Wert von 11,9 % für die 
Sondierungsblutung ermittelt. Während des gesamten Untersuchungszeitraumes 
konnte zu allen Untersuchungszeitpunkten in der Gruppe SRP-O / SRP-M eine 
statistisch signifikante Verringerung der Sondierungsblutung im Vergleich zum 
Erstbefund festgestellt werden (p < 0,0001). Im Vergleich der beiden Gruppen 
existierte kein statistisch signifikanter Unterschied. Eine Darstellung der prozentualen 
BOP- Werte im Untersuchungszeitraum erfolgt in Tabelle 8 und Abbildung 12. 
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Tabelle 8 BOP Mittelwerte (%) im Untersuchungszeitraum 
Zeitpunkt 
 
Blutung Anzahl Befunde 
SRP-O SRP-M 
Erstbefund 
 
nein 52.5% 45.7% 
ja 47.5% 54.3% 
Therapie  nein - - 
ja - - 
1 Monat    
 
nein 91.2% 92.1% 
ja 8.8% 7.9% 
3 Monate   
 
nein 84.4% 84.6% 
ja 15.6% 15.4% 
6 Monate   
 
nein 88.0% 88.1% 
ja 12.0% 11.9% 
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Abbildung 12 BOP prozentuale Werte im Untersuchungszeitraum 
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6.3.2 Mikrobiologische Parameter 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. a.): 
Nach der Therapie (SRP) kam es zu einem Absinken der Mittelwerte in beiden 
Gruppen, die im weiteren Studienverlauf wieder anstiegen. Diese Reduktion war 
jedoch aufgrund der hohen Standardabweichungen statistisch nicht signifikant (p = 
0,0557). Es bestanden keine Unterschiede zwischen den Untersuchungsgruppen (p = 
0,9362). 
 
Effekt p 
Gruppe 0,9362 
Zeitpunkt 0,0557 
Zeitpunkt x Gruppe - 
 
Restvarianz = 0,55, Intraklasskorrelation = 0,65. 
Da der Faktor Zeitpunkt nicht signifikant war, wurde auch die Wechselwirkung 
zwischen beiden Faktoren nicht in das Modell aufgenommen. Dementsprechend gibt 
es auch keine geschätzten Mittelwerte für die Wechselwirkungsstufen (also Zeitpunkte 
für jede Gruppe einzeln). In Tabelle 9 und Abbildung 13 erfolgt die Darstellung der 
Bakterienzahl pro Probe zu allen Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O 
und SRP-M. Mittelwerte ± Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen für 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. a.). 
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Tabelle 9 Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. a.) Bakterienzahl pro Probe zu 
allen Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O und SRP-M. Mittelwerte ± 
Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen. 
 
 
Abbildung 13 Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. a.) Bakterienzahl pro Probe 
zu allen Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O und SRP-M. Mittelwerte ± 
Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen. 
  
A. a. SRP-0 SRP-M 
 MW ± STD MW ± STD 
Erstbefund 1,05 ± 1,28 0,75 ± 1,21 
M1 0,63 ± 1,16 0,4± 0,99 
M3 0,78 ± 1,26 1,05 ± 1,36 
M6 0,83 ± 1,38 0,95 ± 1,36 
0 
0,5 
1 
1,5 
2 
2,5 
Erstbefund M1 M3 M6 
MW±STD 
Verlauf 
STD 
MW-M 
STD 
MW-O 
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Porphyromonas gingivalis (P. g.) 
Im Studienverlauf konnte für beide Gruppen (SRP-O, SRP-M) eine statistisch 
signifikante Reduktion der Keimzahlen festgestellt werden. Der p-Wert für den Faktor 
Zeitpunkt beträgt < 0,0001. Ein statistischer Unterschied zwischen den 
Behandlungsgruppen konnte nicht nachgewiesen werden. Der p- Wert für den Faktor 
Gruppe beträgt 0,9674. 
 
Effekt p 
Gruppe 0,9674 
Zeitpunkt <0,0001 
Zeitpunkt x Gruppe - 
 
Restvarianz = 0,69, Intraklasskorrelation = 0,60. 
Tukey-adjustierter p-Wert:  
 M1  vs  M3 p=0.0106 
 W-4  vs  M1 p<0.0001 
 W-4  vs  M3 p=0.0410 
 W-4  vs  M6 p=0.0410 
Es wurde eine statistisch signifikate Reduktion für P. g. von den Ausgangswerten zu 
den darauffolgenden Kontrollzeitpunkten (M1, M3, M6) nachgewiesen, ebenso 
zwischen M1 und M3. In Tabelle 10 und Abbildung 14 erfolgt die Darstellung der 
Bakterienzahl pro Probe zu allen Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O 
und SRP-M. Mittelwerte ± Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen für 
Porphyromonas gingivalis (P. g.). 
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Tabelle 10 Porphyromonas gingivalis (P. g.) Bakterienzahl pro Probe zu allen 
Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O und SRP-M. Mittelwerte ± 
Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen. 
 
P. g. SRP-0 SRP-M 
 MW ± STD MW ± STD 
Erstbefund 2,00 ± 1,21 2,45 ± 1,10 
M1 1,05 ± 1,27 1,15 ± 1,35 
M3 1,89 ± 1,45 1,60 ± 1,35 
M6 1,89 ± 1,41 1,60 ± 1,27 
 
 
 
Abbildung 14 Porphyromonas gingivalis (P. g.) Bakterienzahl pro Probe zu allen 
Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O und SRP-M. Mittelwerte ± 
Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen. 
  
0 
0,5 
1 
1,5 
2 
2,5 
3 
3,5 
4 
Erstbefund M1 M3 M6 
MW±STD 
Verlauf 
STD 
MW-M 
STD 
MW-O 
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Prevotella intermedia (P. i.): 
Im Studienverlauf der Gruppen SRP-O und SRP-M konnte keine statistisch signifikante 
Reduktion der Keimzahlen festgestellt werden. Der p-Wert für den Faktor Zeitpunkt 
beträgt 0,3906. 
Ein statistischer Unterschied zwischen den Behandlungsgruppen konnte nicht 
nachgewiesen werden. Der p- Wert für den Faktor Gruppe beträgt 0,8438. 
 
Effekt p 
Gruppe 0,8438 
Zeitpunkt 0,3906 
Zeitpunkt x Gruppe - 
 
Restvarianz = 0,62, Intraklasskorrelation = 0,62.  
Der Faktor Zeit ist nicht signifikant. 
In Tabelle 11 und Abbildung 15 erfolgt die Darstellung der Bakterienzahl pro Probe zu 
allen Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O und SRP-M. Mittelwerte ± 
Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen für Prevotella intermedia (P. i.).  
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Tabelle 11 Prevotella intermedia (P. i.) Bakterienzahl pro Probe zu allen 
Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O und SRP-M. Mittelwerte ± 
Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen. 
 
P. i. SRP-0 SRP-M 
 MW ± STD MW ± STD 
Erstbefund 0,95 ± 1,32 1,10 ± 1,21 
M1 0,95 ± 1,27 0,60 ± 1,23 
M3 1,17 ± 1,42 0,95 ± 1,36 
M6 1,00 ± 1,19 0,95 ± 1,23 
 
 
Abbildung 15 Prevotella intermedia (P. i.) Bakterienzahl pro Probe zu allen 
Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O und SRP-M. Mittelwerte ± 
Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen. 
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Tannerella forsythia (T. f.): 
Im Studienverlauf der Gruppen SRP-O und SRP-M konnte eine statistisch signifikante 
Reduktion der Keimzahlen festgestellt werden. Der p-Wert für den Faktor Zeitpunkt 
beträgt < 0,0007. 
Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Behandlungsgruppen 
nachgewiesen werden. Der p-Wert für den Faktor Gruppe beträgt 0,3390.  
 
Effekt p 
Gruppe 0,3390 
Zeitpunkt 0,0007 
Zeitpunkt x Gruppe - 
 
Restvarianz = 0,64, Intraklasskorrelation = 0,43. 
Tukey-adjustierter p-Wert:  
 M1  vs  M6 p = 0,0079 
 W-4  vs  M1 p = 0,0006 
Es wurde eine statistisch signifikate Reduktion für T. f. vom Ausgangswert zu dem 
darauffolgenden Kontrollzeitpunkt (M1) nachgewiesen. Ebenso zwischen M1 und M6. 
Eine Darstellung der Bakterienzahl pro Probe zu allen Untersuchungszeitpunkten in 
den Gruppen SRP-O und SRP-M. Mittelwerte ± Standardabweichungen der dezimalen 
Logarithmen für Tannerella forsythia (T. f.) erfolgt in Tabelle 12 und Abbildung 16. 
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Tabelle 12 Tannerella forsythia (T. f.) Bakterienzahl pro Probe zu allen 
Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O und SRP-M. Mittelwerte ± 
Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen. 
 
 
 
Abbildung 16 Tannerella forsythia (T. f.) Bakterienzahl pro Probe zu allen 
Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O und SRP-M. Mittelwerte ± 
Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen. 
  
0 
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1 
1,5 
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          Erstbefund        M1        M3        M6 
MW±STD 
Verlauf 
STD 
MW-M 
STD 
MW-O 
T. f. SRP-0 SRP-M 
 MW ± STD MW ± STD 
Erstbefund 1,50 ± 1,00 1,60 ± 0,99 
M1 1,05 ± 1,08 0,60 ± 0,94 
M3 1,56 ± 1,25 1,25 ± 1,02 
M6 1,39 ± 1,04 1,15 ± 1,14 
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Treponema denticola (T. d.): 
Im Studienverlauf der Gruppen SRP-O und SRP-M konnte keine statistisch signifikante 
Reduktion der Keimzahlen festgestellt werden. Der p-Wert für den Faktor Zeitpunkt 
beträgt 0,3144.  
 
Effekt p 
Gruppe 0,3144 
Zeitpunkt 0,3947 
Zeitpunkt x Gruppe - 
 
Restvarianz = 0,78, die Intraklasskorrelation = 0,14. 
 
Es konnte kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Behandlungsgruppen 
nachgewiesen werden. Der p-Wert für den Faktor Gruppe beträgt 0,3947. Der Faktor 
Zeit ist nicht signifikant. Eine Darstellung der Bakterienzahl pro Probe zu allen 
Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O und SRP-M. Mittelwerte ± 
Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen für Treponema denticola (T. d.) 
erfolgt in Tabelle 13 und Abbildung 17. 
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Tabelle 13 Treponema denticola (T. d.) Bakterienzahl pro Probe zu allen 
Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O und SRP-M. Mittelwerte ± 
Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen. 
 
T. d. SRP-0 SRP-M 
 MW ± STD MW ± STD 
Erstbefund 0,75 ± 0,85 0,85 ± 0,99 
M1 0,68 ± 0,67 0,60 ± 1,05 
M3 1,11 ± 1,08 0,80 ± 1,06 
M6 0,89 ± 1,18 0,45 ± 0,69 
 
 
Abbildung 17 Treponema denticola (T. d.) Bakterienzahl pro Probe zu allen 
Untersuchungszeitpunkten in den Gruppen SRP-O und SRP-M. Mittelwerte ± 
Standardabweichungen der dezimalen Logarithmen. 
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7 Diskussion 
Ziel der vorliegenden Arbeit war es die Wirksamkeit eines Ultraschallgerätes mit 
integriertem Detektionssystem zur Erkennung von subgingivalem Zahnstein im 
Vergleich zur Wirksamkeit ohne Detektionssystem im Rahmen der maschinellen 
Parodontitistherapie in einer 6 - Monatsstudie zu untersuchen. Das Ultraschallgerät 
PerioScan® (Sirona, Bensheim, Deutschland) kann optional mit diesem 
Detektionssystem klinisch eingesetzt werden. Der Behandlungserfolg wurde mittels 
klinischer und mikrobiologischer Parameter evaluiert. Als klinische Parameter wurden 
dabei Taschensondierungstiefe (PPD), Attachmentverlust (CAL), Plaqueindex (PI), 
Gingivaindex (GI) sowie das Sondierungsblutung (BOP) erhoben. Weiterhin wurden im 
Rahmen der mikrobiologischen Untersuchung folgende Markerkeime semiquantitativ 
erfasst: Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A .a.), Porphyromonas gingivalis (P. 
g.), Prevotella intermedia (P. i.), Tannerella forsythia (T .f.), Treponema denticola (T. 
d.). Die Probandenauswahl richtete sich nach vorher festgelegten Ein- und 
Ausschlusskriterien. Die Durchführung der Studie erstreckte sich über einen Zeitraum 
von 18 Monaten. Nach der Erstuntersuchung und der Hygienisierungsphase wurden 
die Probanden zufällig den beiden Untersuchungsgruppen SRP-O (ohne 
Detektionsfunktion) und SRP-M (mit Detektionsfunktion) zugeteilt. Zu diesem Zeitpunkt 
bestand kein Unterschied bezüglich der erhobenen Untersuchungsparameter zwischen 
beiden Gruppen. Die statistische Auswertung ergab jedoch eine signifikante 
Inhomogenität der untersuchten Zähne. So waren in der Gruppe SRP-O die Zähne 16 
und 24 ungleich häufiger vorhanden als in der Gruppe SRP-M. Es ergab sich in der 
Folge eine Ungleichverteilung der untersuchten Parodontien mit SRP-O (432) und 
SRP-M (491). 
Die Begleitsymptome einer Parodontitis sind der fortschreitende Abbau des 
Zahnhalteapparates mit Verlust des zahntragenden Knochens und das Zurückweichen 
des Zahnfleisches. Dies bezeichnet man auch als Attachmentverlust. Daher sind die 
Erhebung/ Messung der Taschensondierungstiefen sowie die Ermittlung des 
Attachmentverlustes (CAL) essentiell bei der Untersuchung von Parodontitispatienten, 
um den Schweregrad der Erkrankung darzustellen und um den Behandlungsverlauf zu 
bewerten. Die klinische Untersuchung birgt jedoch eine gewisse Unschärfe, da die 
Messung wesentlich vom Gewebswiderstand des Parodonts abhängt. Je höher sich 
der Entzündungsgrad des parodontalen Gewebes darstellt, umso leichter lässt sich 
eine parodontale Tasche mit einer Sonde penetrieren. Dabei können sich erhebliche 
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Unterschiede zwischen klinisch gemessenen und histologisch untersuchten 
Taschentiefen ergeben (Armitage et al. 1977). Die tatsächliche histologische 
Taschentiefe lässt sich klinisch nicht bestimmen, da die Sonde das Gewebe des 
Zahnhalteapparates penetriert und abhängig vom Gewebswiderstand bei konstanter 
Sondierungskraft gestoppt wird. Um eine möglichst konstante Sondierungkraft zu 
garantieren, erfolgten die Messungen mit einer druckkalibrierten Parodontalsonde 
(Click-Probe®, KerrHawe, Rastatt, Deutschland). Für die Parameter 
Taschensondierungstiefe und Attachmentverlust (CAL) konnten deutliche 
Verbesserungen während des Studienverlaufes dargestellt werden. Die Mittelwerte der 
Taschensondierungstiefen reduzierten sich durchschnittlich um 1,31 mm (SRP-O) 
sowie 1,41 mm (SRP-M). Die Mittelwerte des Parameters CAL verringerten sich 
durchschnittlich um 1,10 mm (SRP-O) sowie 1,08 mm (PRP-M) im 
Untersuchungszeitraum. Klinische vergleichbare Studien mit einem 
Untersuchungszeitraum von 6 Monaten und initialen Taschensondierungswerten (IDP) 
von 4 - 6 mm zeigen ebenfalls eine Reduktion der Taschensondierungstiefen. Diese 
belegt die Ausheilung der parodontalen Gewebe in Verbindung mit einem erhöhten 
Gewebswiderstand bei der Sondierung. Durch maschinelle Instrumentierung wurden 
Verringerungen der Taschensondierungstiefen nach 6 Monaten  zwischen 0,45 mm 
und 1,20 mm erreicht, der Parameter CAL veränderte sich zwischen 0,25 mm und 1,40 
mm (Badersten et al. 1981; Pihlstrom et al. 1981; Badersten et al. 1984; Copulos et al. 
1993; Haffajee et al. 1997; Jeffcoat et al. 1998; Garrett et al. 1999; Kinane & Radvar 
1999; Cugini et al. 2000; Kocher et al. 2001). Die Ergebnisse der genannten Studien 
sind in Tabelle 14 dargestellt. 
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Tabelle 14 Reduktionen der Taschensondierungstiefen sowie CAL Werte in mm (in 
Anlehnung an Cobb 2002) 
Referenz initiale 
Taschensondierung
stiefe 
in mm 
Reduktion der 
mittleren 
Taschensondierung
stiefen nach 6 
Monaten in mm 
Reduktion der 
mittleren CAL 
Werte nach 6 
Monaten in mm 
Pihlstrom et al. 
(1981) 
4 – 6,0 0,94 0,56 
Badersten et al. 
(1984) 
5,70 (Mittelwert) 1,20 0,20 
Copulos et al. 
(1993) 
5,07(Mittelwert) 0,75 - 
Haffajee et al. 
(1997) 
4 – 6,0 0,45 0,25 
Jeffcoat et al. 
(1998) 
5 – 8,0 0,72 0,70 
Kinane & Radvar 
(1999) 
≥ 5,0 
0,71  
Garrett et al. (1999) 5,30 (Mittelwert) 1,00 0,45 
Kocher et al. (2001) > 6 1,10 ± 0,70 0,71 ± 1,07 
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Im Vergleich mit den vorliegenden Studien sind die Ergebnisse für die Parameter 
Taschensondierungtiefe und CAL als sehr gut zu bewerten und belegen den 
Therapieerfolg. Weiterhin ist jedoch anzumerken, dass eine hohe initiale 
Taschensondierungstiefe (IPD) zu einer höheren Taschensondierungstiefenreduktion 
im Rahmen der parodontalen Heilung führt. So ergeben IDP von > 6 mm eine 
Reduktion von durchschnittlich 2,16 mm (Pihlstrom et al. 1981; Cobb 1996; Cugini et 
al. 2000). Zwischen den beiden Gruppen konnten keine statistisch relevanten 
Unterschiede festgestellt werden.  
PI und GI sind Parameter, welche die Mundhygienebemühungen und deren Effizienz 
widerspiegeln. Nach Hygienisierung sinken die PI- Werte, sobald der Patient besser 
putzen kann. Mit Zeitverzögerung wirkt sich dies auch auf den GI aus. Auch im Verlauf 
der UPT werden Plaque- und Gingivaindizes immer wieder erhoben, um zu erkennen, 
ob der Patient in seinen Mundhygienebemühungen konstant bleibt. Wenn nicht, so 
sollten Reinstruktion und Motivation folgen. Da die Kurve meistens abfällt, je länger der 
letzte Recalltermin zurückliegt, ist es auch Bestandteil dieser Sitzungen, hier zu 
intervenieren und die Rezidivgefahr zu minimieren. 
Die Auswertung der klinischen Parameter ergab eine deutliche Verbesserung für PI 
und GI. Zum Zeitpunkt M1 zeigte sich die größte Verminderung der Mittelwerte für den 
Plaqueindex sowie den Gingivaindex. Für die Kontrollzeitpunkte M3 und M6 war ein 
leichter Anstieg zu verzeichnen, jedoch immer noch deutlich unter den 
Ausgangswerten. Der Plaqueindex zeigte in beiden Gruppen eine vergleichbare 
Reduktion auf Werte zwischen 0,52 - 0,72 im Verlauf der Studie (unabhängig von 
Gruppenzugehörigkeit). Die Werte des Parameter Gingivaindex reduzierten sich auf 
0,71 – 0,75. Dieser Verlauf spiegelt die nachlassende Plaquekontrolle der Patienten 
nach Parodontitistherapie und zeigt die Wichtigkeit der UPT auf und deren Wichtigkeit 
um Misserfolge zu vermeiden (Rateitschak 1991). Eine Parodontitistherapie ohne 
Erhaltungstherapie führt zwangsweise zu einer weiteren parodontalen Progression 
(Becker et al. 1984; DeVore et al. 1986) und das Zahnverlustrisiko erhöht sich auf das 
5 - bis 6 – fache (Kocher et al. 2000; Checchi et al. 2002; Eickholz et al. 2008). 
Die Sondierungsblutung (BOP) dient der Beurteilung des Entzündungzustandes des 
Parodontes. Je höher prozentuale Anteil von Stellen mit BOP ist um so höher ist das 
Risiko für weiteren Attachmentverlust (Joss et al. 1994). Umgekehrt ist ein negativer 
BOP ein sicheres Zeichen für parodontale Stabilität (Karayiannis et al. 1992). Zur 
Überwachung von parodontalen und periimplantären Gewebe wird deshalb eine 
kontinuierliche und periodische Erhebung des Parameters BOP empfohlen (D'Ercole et 
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al. 2008). Durch einen zu hohen Sondierungsdruck und eine starke marginale 
Entzündung können jedoch Messergebnisse verfälscht werden.  
Im Verlauf der Studie zeigte sich in beiden Gruppen eine deutliche Reduktion auf 
Werte von 12,0 % (SRP-O) sowie 11,9 % (SRP-M) nach 6 Monaten, dies entspricht 
einer Reduktion gegenüber den Ausgangswerten um 75 % (SRP-O) sowie 78 % (SRP-
M). Im Untersuchungszeitraumes konnte zu allen Untersuchungszeitpunkten in den 
Gruppen SRP-O/SRP-M eine statistisch signifikante Verringerung des 
Reizblutungsverhaltens im Vergleich zum Erstbefund festgestellt werden (p < 0,0001), 
ein Unterschied zwischen den Gruppe war nicht feststellbar. In der Literatur zeigen 
Studien Reduktionen zwischen 12 – 87 % (Haffajee et al. 1997; Cobb 2002; Christgau 
et al. 2007). Dies unterstreicht den Behandlungserfolg in dieser Studie und zeigt eine 
Reduktion im oberen Bereich im Vergleich zu anderen Studien. 
Parodontalerkrankungen sind das Resultat einer bakteriellen Infektion. Die 
Besonderheit besteht darin, dass die parodontalpathogenen Bakterien in einem 
subgingivalen Biofilm eingebettet sind. Eines der primären Ziele der 
Parodontitistherapie besteht in der drastischen Reduktion dieser Bakterienflora mit 
einer Wandlung zu einer nicht- pathogenen Flora (Slots & Ting 1999). Dabei spielt die 
mechanische Entfernung von subgingivaler Plaque und Zahnstein eine Schlüsselrolle. 
Trotz starker Variation beim Studiendesign, wurde nach subgingivaler 
Zahnsteinentfernung bei 99 % aller Studien eine Reduktion der vorhandenen Mikroflora 
festgestellt. Somit beinhaltet eine klinisch erfolgreiche Parodontitistherapie eine 
Reduktion der parodontalpathogenen subgingivalen Mikroflora hin zu einer 
nichtpathogenen Mikroflora (Petersilka et al. 2002). Weiterhin konnte gezeigt werden, 
dass eine starke Reduktion 3 Monate nach Therapie nachweisbar ist, der Effekt aber 
im Zeitraum bis 12 Monate nach Therapie geringer wird. Die Proportionen von 
Prevotella intermedia, Tannerella forsythia und Porphyromonas gingivalis reduzieren 
sich stark, die von Streptococcus gordonii, Streptococcus mitis, Streptococcus oralis, 
Streptococcus sanguinis, Eikenella corrodens, Gemella morbillorum  und Neisseria 
mucosa steigen sogar leicht an (Haffajee et al. 2006). Es kommt somit 
bakterienspezifisch zu unterschiedlich starken Rekolonisationen. Weiterhin wurde 
durch Studien ein Zusammenhang zwischen klinischen Parameter wie Reduktion der 
Taschensondierungstiefe sowie Attachmentlevel nachgewiesen. So wurde die 
Reduktion von P. gingivalis und T. denticola in Verbindung mit einer Verminderung der 
Taschensondierungtiefe nach 12 Monaten nachgewiesen, ebenso war mit der 
Reduktionen von T. forsythia und P. gingivalis im Rahmen der Therapie ein 
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Attachmentgewinn nachweisbar (Haffajee et al. 2006). Für Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans wurde in vergleichbaren Studien nach geschlossener 
Parodontitistherapie keine signifikante Reduktion festgestellt (Renvert et al. 1990; 
Rosenberg et al. 1993; Wikstrom et al. 1993; Mombelli et al. 1994; Shiloah & Patters 
1994; Sigurdsson et al. 1994; al-Yahfoufi et al. 1995; Preber et al. 1995; Greenbaum & 
Radonich 1996; Flemmig et al. 1998; Christgau et al. 2007; Derdilopoulou et al. 2007). 
Dabei wird weiterführend angemerkt, dass relevante Reduktionen von Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans im Rahmen der Parodontitistherapie nur mit systemischer 
Antibiose erreichbar sind (van Winkelhoff et al. 1992; Slots & Ting 1999). Eine 
Reduktion für Porphyromonas gingivalis konnte in folgenden Studien nachgewiesen 
werden: (Preber et al. 1995; Hellstrom et al. 1996; Hofer et al. 1996; Renvert et al. 
1997; Cionca et al. 2010), sowie für Tannerella forsythia zeigten sich vergleichbare 
Ergebnisse bei: (Christgau et al. 2007; Derdilopoulou et al. 2007; Cionca et al. 2010). 
Dem gegenüber stehen zahlreiche Studien welche keine signifikante Reduktion für 
Porphyromonas gingivalis beschreiben: (Zambon et al. 1983; Renvert et al. 1990; 
Rosenberg et al. 1993; Wikstrom et al. 1993; al-Yahfoufi et al. 1995; Flemmig et al. 
1998), sowie für Prevotella intermedia und Treponema denticola (Brochut et al. 2005; 
Cionca et al. 2010). 
Es muss angemerkt werden, dass eine Reproduzierbarkeit von mikrobiologischen 
Parametern angezweifelt wird und eine gewisse Unschärfe in der Beurteilung liegt 
(Mombelli et al. 1989; van Steenbergen et al. 1996). Somit erscheint die Literaturbasis 
teilweise uneinheitlich und es wurden verschiedene Rückschlüsse formuliert: 
-Porphyromonas gingivalis und Aggregatibacter actinomycetemcomitans können nicht 
durch mechanische Parodontitistherapie (SRP) allein beeinflusst werden (Slots & Ting 
1999). 
-Die mechanische Parodontitistherapie führt zu einer vergleichbaren Reduktion der 
ausgewählten Parodontalpathogene nach 3 Monaten sowie einem nur teilweise 
unterschiedlichen Anstieg 6 Monate post-operativ für P. g., P. i., T. f., und T. d. 
(Derdilopoulou et al. 2007).  
-Die Verbesserung der klinischen Parameter wurde durch eine geringfügige Änderung 
in der subgingivalen Mikroflora, in erster Linie eine Verringerung der P. gingivalis, T. 
forsythus und T. denticola begleitet. Dies deutet darauf hin, dass die radikale 
Veränderung der subgingivalen Mikroflora bei vielen Patienten nicht erforderlich sind 
(Haffajee et al. 1997).  
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-In den meisten Studien führte die Behandlung (SRP) zu einer Verringerung der Menge 
der spezifischen parodontalpathogenen Bakterien und es verbesserten sich die 
klinischen Parodontalparameter (Derdilopoulou et al. 2007).  
-Der begrenzte Effekt der mechanischen Parodontitistherapie in Hinblick auf 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans ist wahrscheinlich mit der Fähigkeit der Arten 
zur Weichgewebepenetration verbunden (Zambon 1985). 
-Die Daten deuten darauf hin, dass Erhaltungstherapie wesentlich zur Konsolidierung 
der klinischen und mikrobiologischen Parameter beiträgt (Cugini et al. 2000). 
 
Im Rahmen der vorliegenden Studie wurde für die Erreger Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans (A. a.), Prevotella intermedia (P. i.) und Treponema denticola 
(T. d.) keine statistisch signifikante Redukion der Keimzahlen über den Zeitraum der 
Studie festgestellt. Weiterhin war kein Unterschied zwischen den beiden 
Untersuchungsgruppen feststellbar. Der Nachweis von Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans (A. a.) zeigt eine leichte Reduktion der Keimzahl zum 
Zeitpunkt M1 und kehrt danach auf das Niveau des Ausgangsbefundes zurück. Dies 
bestätigt die Therapieresistenz des Keims gegenüber mechanischer 
Parodontitistherapie (Slots & Ting 1999). Prevotella intermedia (P. i.) und Treponema 
denticola (T. d.) waren im Studienverlauf nahezu gleichförmig nachweisbar. Es kann 
somit gefolgert werden, dass ein Nachweis großer Mengen dieser Erreger vor der 
Therapie keine Aussagekraft über das Therapieergebnis zulässt, denn eine positive 
Entwicklung der klinischen Parameter ist klar belegt. Zu einem ähnlichen Ergebnis 
kommen Cionca et al. in ihrer Studie (Cionca et al. 2010). Für den Erreger 
Porphyromonas gingivalis (P. g.) und Tannerella forsythia (T. f.) konnte im 
Studienverlauf sowohl in der Gruppe SRP-O als auch der Gruppe SRP-M eine 
statistisch signifikante Reduktion der Keimzahlen festgestellt werden. Der p-Wert für 
den Faktor Zeitpunkt liegt bei p < 0,0001 (P. g.) sowie p < 0,0007 (T. f.). Hinsichtlich 
der Gruppenzugehörigkeit war kein Unterschied feststellbar. Im Verlauf zeigte sich die 
stärkste Reduktion zum Zeitpunkt M1 sowie ein leichter Anstieg zum Zeitpunkt M6.  
Die vorliegende Studie zeigt in Bezug auf mikrobiologische Parameter für A. 
actinomycetemcomitans, P. intermedia sowie T. denticola ähnliche Ergebnisse wie 
eine Vielzahl vergleichbarer Studien. Die Reduktion von P. gingivalis sowie T. forsythia 
stellt ein besonderes Therapieergebnis dar. Da P. g. stark mit 
Taschensondierungswerten von über 4 mm in Verbindung gebracht wird (Mombelli et 
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al. 2000) und dieser Parameter den Einschlusskriterien der Probanden entsprach, 
erscheint die Reduktion erklärbar. Eine systematische Zusammenfassung zeigte, dass 
bei chronischer Parodontitis einen Nachweis von P. gingivalis bei 71 % sowie für A. 
actinomycetemcomitans bei 28 % der Untersuchten vorlag (Mombelli et al. 2000). Dies 
bestärkt den Rückschluss, dass A. a. als Leitkeim der lokalisierten juvenilen 
Parodontitis sowie der aggressiven Parodontitis anzusehen ist (Slots & Ting 1999) und 
P. g. eine bedeutende Rolle bei der chronischen Parodontitis spielt. Es konnte gezeigt 
werden, dass mit einer deutlichen Verbesserung der klinischen Parameter nicht eine 
eindeutige Veränderung der Anzahl von den untersuchten Parodontalpathogene 
verbunden ist. Somit kann der Nutzen der mikrobiologischen Diagnostik im Rahmen 
der Behandlung der chronischen Parodontitis bezweifelt werden, ebenso ist auch der 
Nutzen einer therapiebegleitenden systemischen Antibiose fraglich (Cionca et al. 2010) 
und wird auch in den aktuellen Richtlinien nicht zur Behandlung der chronischen 
Parodontitis empfohlen.  
Das in der vorliegenden Studie untersuchte Ultraschallgerät PerioScan® (Sirona, 
Bensheim, Deutschland) zeigt im Rahmen der klassischen Parodontaltherapie sehr 
gute klinische Ergebnisse. Die Detektionsfunktion hingegen führt im Vergleich zur 
Behandlung ohne Detektionsfunktion zu keiner nachweisbaren Beeinflussung der 
Therapieergebnisse für die geschlossene Parodontitisbehandlung. Da gegenwärtig 
weitere klinischen Studien bezüglich der Effektivität der Detektionsfunktion und dessen 
Einfluss auf das Therapieergebnis fehlen, kann kein weiterführender Vergleich 
angestellt werden. Bisher wurden die Effektivität der Detektionsfunktion nur durch in 
vitro Studien untersucht (Meissner et al. 2005a; Meissner et al. 2005b; Meissner et al. 
2006a; Meissner et al. 2006b). In einer klinischen Studie wurde nur die Fähigkeit zur 
Detektion von subgingivalen Zahnstein nachgewiesen und somit eine Reduktion von 
übermäßigen Wurzelzementabtrag herausgestellt (Meissner et al. 2008). Es kann 
keine Aussage darüber getroffen werden, ob tatsächlich mehr subgingivaler Zahnstein 
entfernt wird gegenüber konventionellen Ultraschallscalern. Es stellt sich die Frage, ob 
die Qualität der subgingivalen Zahnsteinentfernung das Therapieergebnis 
entscheidend beeinflusst oder ob eine Auflockerung des subgingivalen Biofilms 
begleitet von einer Reduktion der Mikroflora als ausreichend erscheint. Es konnte 
gezeigt werden, dass bei 5 - 80 % aller behandelten Wurzeln nach herkömmlicher 
Vorgehensweise noch subgingivaler Zahnstein verbleibt und somit bis zu 30 % der 
Wurzeloberfläche von subgingivalen Zahnstein bedeckt bleiben (Petersilka et al. 2002). 
Eine starke initiale Reduktion der subgingivalen Flora direkt nach SRP, gefolgt von 
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einer raschen Rekolonisation, wurde im Rahmen der geschlossenen 
Parodontitistherapie nachgewiesen (Petersilka et al. 2002).  
Weiterhin ist festzustellen, dass nur ein Arbeitsansatz (4 PS) für das Arbeiten mit 
Detektionsfunktion ausgelegt ist. Im Molarenbereich sowie bei engstehenden 
Frontzähnen ist dieser Ansatz jedoch weniger geeignet. Die gerade Form und große 
Dimensionierung ermöglichen keine optimale Arbeitsweise. Darüber hinaus ist keine 
sachgerechte Anlage der Spitze an die Wurzeloberfläche in diesen Bereichen möglich 
um eine optimale Detektionsfunktion zu garantieren. Die Ausweitung der 
Detektionsfunktion auf alle Arbeitsansätze ist eine wünschenswerte Weiterentwicklung 
um das Gerät optimal klinisch einzusetzen. Die neu angebotene Arbeitsspitze Siroperio 
PE 8 soll an dieser Stelle eine deutliche Verbesserung bieten. Sie wurde schmaler 
konzipiert (gerade) und soll unter Nutzung der Detektionsfunktion für tiefe 
Zahnfleischtaschen geeignet sein. Leider war diese Spitze zum Zeitpunkt der 
klinischen Behandlung in dieser Studie noch nicht verfügbar. 
Die angebotenen Spitzen für den Seitzahnbereich und tiefere Zahnfleischtaschen (PE 
1, PE 2, PE 3) sind in der Handhabung sehr gut einsetzbar und ermöglichen ein 
schonungsvolles Arbeiten.  
Abschließend kann die Detektionsfunktion als nicht voll ausgereift und technisch 
verbesserungswürdig bezeichnet werden. Es zeigten sich in der klinischen 
Handhabung deutliche Defizite in der Umsetzbarkeit der vom Hersteller beschriebenen 
Vorteile gegenüber dem klassischen Vorgehen bei der maschinellen Instrumentierung. 
Da die Detektionsfunktion nur mit einem Arbeitsansatz (4 PS) anwendbar ist und dieser 
gerade in schwer zugänglichen Regionen nicht zufriedenstellend geeignet erscheint, 
kann momentan kein Vorteil gegenüber dem Arbeiten ohne diese Detektionsfunktion 
festgestellt werden. Prinzipiell ist auch die Trennung von Detektion und 
Zahnsteinentfernung (simultane Anwendung nicht möglich) als weniger praktisch zu 
sehen. Der Arbeitsfluss muss ständig unterbrochen werden um die Detektion zu 
nutzen. Für eine subgingivale maschinelle Instrumentierung ist somit das taktile 
Empfinden des Behandlers weiterhin der entscheidende Faktor um subgingivalen 
Zahnstein zu entfernen. Im Rahmen der Weiterentwicklung des Gerätes sollte die 
Anwendung der Detektionsfunktion mit allen Arbeitsansätzen im Mittelpunkt stehen. 
Weiterhin wäre eine simultane Detektion während des Arbeitens sehr hilfreich und 
praktikabel. Ziel sollte eine im Arbeitsfluss integrierte Anwendbarkeit sein. Gleichwohl 
erscheint die im Gerät verwendete Ultraschalltechnik sehr ausgereift und wird vom 
Patienten gut toleriert.   
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8 Schlussfolgerung 
Im Rahmen der mechanischen Parodontitistherapie ist das Ultraschallgerät PerioScan® 
(Sirona, Bensheim, Deutschland) mit und ohne Nutzung der Detektionsfunktion klinisch 
effizient einsetzbar. Sondierungstiefen, Attachmentverlust und Sondierungsblutung 
verringerten sich im Behandlungsverlauf deutlich. Ebenso wurden die 
parodontopathogenen Markerkeime P. gingivalis und T. forsythia bis zu 6 Monate nach 
der mechanischen Therapie durch beide Behandlungsmodalitäten signifikant reduziert. 
Die Menge an A. actinomycetemcomitans, P. intermedia und T. denticola blieb 
unverändert. Es konnte jedoch kein zusätzlicher Behandlungseffekt durch Anwendung 
der Detektionsfunktion zur Erkennung des subgingivalen Zahnsteins bezüglich 
klinischer und mikrobiologischer Parameter bei der untersuchten Patientenklientel 
nachgewiesen werden. Aufgrund der guten klinischen Behandlungsergebnisse kann 
das Gerät für die Praxis empfohlen werden. 
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9 Zusammenfassung 
Chronische Parodontitis ist die am häufigsten vorkommende Parodontitisform und das 
Resultat einer bakteriellen Infektion. Das Entstehen und die Progredienz der 
Erkrankung werden multikausal verstanden. Neben dem Vorhandensein von supra-/ 
subgingivaler Plaque und parodontalpathogenen Keimen beeinflussen multiple Wirts- 
und Umweltfaktoren den Krankheitsverlauf. Die mechanische supra- / subgingivale 
Plaque- und Zahnsteinentfernung stellt die Basis jeden therapeutischen Vorgehens 
dar. Ziel ist die Reduktion oder Elimination der parodontopathogenen Bakterienflora. 
Dabei stellt das Etablieren einer adäquaten Mundhygiene neben regelmäßigen 
professionellen Hygienisierungsmaßnahmen die Grundvoraussetzung jeder 
Behandlung dar.  
Die maschinelle Instrumentation mit Schall- und Ultraschallscalern ist neben der 
manuellen Instrumentation eine praxisorientierte Behandlungsart zur Entfernung von 
subgingivalem Zahnstein. Klinisch wird durch taktiles Empfinden des Behandlers der 
Grad der subgingivalen Zahnsteinentfernung beurteilt. Dieses Verfahren ist sehr 
ungenau und führt nahezu unabhängig vom Grad der Entzündungsreduktion, zum 
Verbleib von subgingivalen Zahnsteinresten. 
Ziel der vorliegenden Studie war es deshalb, die Wirksamkeit eines neuartigen 
Ultraschallgerätes (PerioScan®, Sirona, Bensheim, Deutschland) mit integriertem 
Detektionssystem zur Diagnostik und Therapie von subgingivalem Zahnstein im 
Rahmen der mechanischen Parodontitistherapie zu untersuchen.  
Die Untersuchungen wurden als klinisch kontrollierte Studie im Parallelgruppendesign 
in zwei privaten Zahnarztpraxen in Sachsen durchgeführt. Es wurden aus 600 
Patienten (Alter über 18 Jahre) 242 Personen mit chronischer Parodontitis selektiert. 
Auf der Basis von Ein- und Ausschlusskriterien sowie Patienteninformation wurden 
schließlich 68 geeignete Patienten für die Studie rekrutiert. Nach Evaluation der 
Compliance sowie Zustimmung der Patienten wurden 40 Studienteilnehmer 
ausgewählt. Es wurden nur erwachsene Patienten eingeschlossen, die einen sanierten 
Gebisszustand aufwiesen, die an moderater chronischer Parodontitis litten und ihr 
Einverständnis zur Studienteilnahme erteilt hatten. 
Als klinische Parameter wurden Plaqueindex (PI), Gingivaindex (GI), 
Sondierungsblutung (BOP), Taschensondierungstiefe (PPD) und klinischer 
Attachmentverlust (CAL) erhoben. Im Rahmen der mikrobiologischen Untersuchung 
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erfolgte eine semiquantitative Bestimmung von Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans (A. a.), Porphyromonas gingivalis (P. g.), Prevotella 
intermedia (P. i.), Tannerella forsythia (T. f.), Treponema denticola (T. d.) als 
Markerkeime. Subgingivale Plaqueproben wurden dabei an vier festgelegten 
Messpunkten zu jedem Untersuchungszeitpunkt entnommen. Die Entnahmestellen 
wurden bei jedem Probanden individuell an den Zähnen mit den höchsten 
Sondierungstiefen festgelegt.  
Bei dem Gerät PerioScan® (Sirona, Bensheim, Deutschland) handelt es sich um einen 
piezoelektrischen Ultraschallscaler mit linearer Schwingung. Integriert wurde eine 
Detektionsfunktion zur Erkennung von subgingivalen Zahnstein. Mit dieser Funktion 
soll subgingivaler Zahnstein sicher detektiert und zielgenau entfernt werden, um eine 
effektive und schonende Behandlung zu ermöglichen.  
Es wurden zwei Behandlungsgruppen gebildet, in welche die Patienten konsekutiv 
eingeteilt wurden. In der Gruppe SRP-M erfolgte die maschinelle Instrumentation mit 
Detektionsfunktion und in der Gruppe SRP-O ohne Detektionsfunktion. Zu diesem 
Zeitpunkt bestand kein Unterschied bezüglich der erhobenen Untersuchungsparameter 
zwischen beiden Gruppen. Die statistische Auswertung ergab jedoch eine signifikante 
Inhomogenität der untersuchten Zähne. So waren in der Gruppe SRP-O die Zähne 16 
und 24 ungleich häufiger vorhanden als in der Gruppe SRP-M. Die Behandlung 
begann mit dem Erstbefund (W-4) sowie einer anschließenden initialen 
Hygienisierungsphase. Nach 2 Wochen erfolgte die Reevalutation der Mundhygiene 
sowie Instruktion zur Mundhygiene. Im Anschluss wurde die geschlossene maschinelle 
Parodontitistherapie mit subgingivaler Zahnsteinentfernung und Wurzelglättung 
(Therapie) an allen Parodontien innerhalb von 24 Stunden durchgeführt. 
Nachuntersuchungen erfolgten zum Zeitpunkt 1 Monat nach Therapie (M1), 3 Monate 
nach Therapie (M3) sowie 6 Monate nach Therapie (M6). Im Studienverlauf wurden 2 
Probanden ausgeschlossen. Damit ergab sich eine Wiederbewertungsrate von 95%.  
Im Vergleich zum Basisbefund vor Behandlungsbeginn führten supra- / subgingivale 
Zahnsteinentfernung und Wurzelglättung in beiden Untersuchungsgruppen SRP-O und 
SRP-M zu einer deutlichen Verbesserung der durchschnittlichen Werte der klinischen 
Parameter. Für die Untersuchungsparameter PI, GI, BOP, PD und CAL waren diese 
Verbesserungen zu jeder Nachuntersuchung statistisch signifikant. 
In den Gruppen SRP-O / SRP-M reduzierten sich die Mittelwerte des PI von anfänglich 
1,27 + 0,67 / 1,24 + 0,7 im Erstbefund (W-4) auf 0,68 + 0,54 / 0,72 + 0,55 zum 
Zeitpunkt M6. Für den GI zeigten sich eine Reduktionen in den Gruppen SRP-O/ SRP-
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M von 1,53 + 0,58 / 1,59 + 0,58 im Erstbefund (W-4) auf 0,75 + 0,57 /  0,71 + 0,54 zum 
Zeitpunkt M6. Die Sondierungsblutung reduzierte sich in den Gruppen SRP-O/ SRP-M 
von anfänglich 47,5 % / 54,3 % auf 12,0 % / 11,9 % zum Zeitpunkt M6. Die 
Taschensondierungstiefen verringerten sich in den Gruppen SRP-O / SRP-M von 3,94 
+ 1,22 mm / 4,10 + 1,22 mm im Erstbefund (W-4) auf 2,63 + 0,94 mm / 2,69 + 0,95 mm 
6 Monate nach Therapie (M6). Im Untersuchungszeitraum kam es damit zu einer 
mittleren Reduktion der Taschensondierungstiefen um 1,31 mm / 1,41 mm. In der 
Gruppe SRP-O verringerte sich der Attachmentverlust (CAL) von 4,14 + 1,37 mm im 
Erstbefund (W-4) auf 3,15 + 1,86 mm 3 Monate nach Therapie (M3) und auf 3,04 + 
1,23 mm 6 Monaten nach Therapie (M6). In der Gruppe SRP-M reduzierte sich der 
Attachmentverlust (CAL) von 4,29 + 1,30 mm im Erstbefund (W-4) auf 3,07 + 1,35 mm 
3 Monate nach Therapie (M3) und auf 3,21 + 1,42 mm 6 Monate nach Therapie (M6). 
Die Werte des CAL reduzierten sich im Untersuchungszeitraum im Mittel um 1,10mm 
(SRP-O) sowie um 1,08mm (SRP-M). 
Für alle klinisch erhobenen Parameter konnte im Verlauf der Studie kein signifikanter 
Unterschied zwischen beiden Untersuchungsgruppen festgestellt werden. 
Die parodontopathogenen Erreger Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. a.), 
Prevotella intermedia (P. i.) und Treponema denticola (T. d.) konnten im Studienverlauf 
nicht reduziert werden. Es bestanden keine Unterschiede zwischen den beiden 
Untersuchungsgruppen. Die Erreger Porphyromonas gingivalis (P. g.) und Tannerella 
forsythia (T. f.) wurden jedoch sowohl in der Gruppe SRP-O als auch der Gruppe SRP-
M statistisch signifikant reduziert. Hinsichtlich der Gruppenzugehörigkeit war hier 
ebenfalls kein Unterschied feststellbar. Es zeigte sich somit eine quantitative Reduktion 
der Keimzahlen für 2 der 5 untersuchten Markerkeime. Die deutliche Verbesserung der 
klinischen Parameter ging demnach nicht zwangsläufig mit einer Verringerung der 
Anzahl aller untersuchten Parodontalpathogene einher. 
Das in der vorliegenden Studie untersuchte Ultraschallgerät PerioScan® (Sirona, 
Bensheim, Deutschland) zeigt im Rahmen der klassischen Parodontitistherapie mit und 
ohne Detektionsfunktion sehr gute klinische Ergebnisse. Die Detektionsfunktion 
hingegen führt im Vergleich zur Behandlung ohne Detektionsfunktion zu keiner 
nachweisbaren Verbesserung der klinischen und mikrobiologischen 
Therapieergebnisse. Gleichwohl erscheint die im Gerät verwendete Ultraschalltechnik 
sehr ausgereift, wird vom Patienten gut toleriert und kann für die tägliche Praxis 
empfohlen werden. 
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10 Summary 
Chronic periodontitis is the most frequently occurring form of periodontitis. It results 
from a bacterial infection. The emergence and progression of the disease are 
understood to be multicausal. Multiple host and environmental factors affect the 
disease's procession in addition to the presence of supragingival/ subgingival plaque 
and periodontal bacteria. The mechanical removal of supragingival/ subgingival plaque 
and calculus constitutes the basis of every therapeutic procedure. The goal is to reduce 
or eliminate periodontal microflora. In this connection the establishment of adequate 
oral hygiene, in addition to regular professional disinfection measures, constitute the 
basic prerequisite for any treatment.  
In addition to manual instruments, mechanical instruments with sonic and ultrasonic 
scalers are a practical treatment method for removing subgingival calculus. Clinically, 
the practitioner uses tactile sensation to judge the degree of subgingival calculus 
removal. This procedure is very inexact. It leads to subgingival calculus remaining 
almost independently of the degree of inflammation reduction. 
The present study's objective was therefore to investigate the efficacy of a novel 
ultrasonic device (PerioScan®, Sirona, Bensheim, Germany) with integrated detection 
system for the diagnosis and treatment of subgingival calculus as part of mechanical 
periodontal therapy.  
The investigation was conducted as a clinically controlled study with parallel-group 
design at two private dental practices in Saxony. Out of 600 patients (older than 18), 
242 with chronic periodontitis were selected. Sixty-eight suitable patients were 
recruited for the study based on inclusion and exclusion criteria as well as patient 
information. After evaluating patient compliance and consent, 40 study participants 
were selected. Only adult patients exhibiting refurbished dental condition, suffering 
from moderate chronic periodontitis, and having given their consent for study 
participation were included. 
Plaque index (PI), gingival index (GI), bleeding on probing (BOP), probing pocket depth 
(PPD), and clinical attachment loss (CAL) were recorded as clinical parameters. A 
semi-quantitative determination of Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa), 
Porphyromonas gingivalis (Pg), Prevotella intermedia (Pi), Tannerella forsythia (Tf), 
Treponema denticola (Td) as marker bacteria was done as part of the microbiological 
examination. In this connection subgingival plaque samples were taken at four 
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measuring points defined at each examination time. The sampling sites were 
individually defined on the teeth with the highest probing depths for each subject.  
The PerioScan® (Sirona, Bensheim, Germany) device involves a piezoelectric 
ultrasonic scaler with linear oscillation. A detection function for identifying subgingival 
calculus was integrated. This function provides reliable detection and accurate removal 
of subgingival calculus to enable gentle, effective treatment.  
Two treatment groups were formed to which patients were consecutively assigned. 
Mechanical instrumentation with detection function was conducted in the SRP-M group 
and without detection function in the SRP-O group. There was no difference in the 
study parameters collected between the two groups at this time. However statistical 
analysis showed a significant inhomogeneity of the examined teeth. Teeth 16 and 24 
were present in group SRP-O more frequently than in group SRP-M. Treatment began 
with the initial finding (W-4) and a subsequent initial sanitizing phase. Oral hygiene re-
evaluation and instruction occurred two weeks later. Finally, closed mechanical 
periodontal therapy with subgingival scaling and root planing (therapy) was performed 
within 24 hours on all periodontia. Follow-up examinations were conducted one month 
after treatment (M1), three months after treatment (M3), and six months after therapy 
(M6). Two subjects were excluded during the course of the study. This resulted in a 
95% re-application rate.  
Supragingival/ subgingival scaling and root planing resulted in significant improvement 
in the clinical parameters' average values compared with baseline findings before the 
beginning of treatment for both SRP-O and SRP-M study groups. Improvements for the 
study parameters PI, GI, BOP, PD, and CAL were statistically significant at each follow-
up. 
Mean values of PI initially decreased from 1.27 ± 0.67/ 1.24 ± 0.7 in the initial finding 
(W-4) to 0.68 ± 0.54/ 0.72 ± 0.55 at time M6 in the SRP-O/ SRP-M groups. For the GI, 
a reduction from 1.53 ± 0.58/ 1.59 ± 0.58 to 0.75 ± 0.57/ 0.71 ± 0.54 presented itself in 
the initial finding (W-4) in the SRP-O/ SRP-M groups at time M6. Bleeding on probing 
decreased from an initial 47.5 % / 54.3 % to 12.0 % / 11.9 % at time M6 for the SRP-O/ 
SRP-M groups. Pocket probing depths decreased from 3.94 ± 1.22 mm / 4.10 ± 1.22 
mm in the initial finding (W-4) to 2.63 ± 0.94 mm / 2.69 ± 0.95 mm in the SRP-O/ SRP-
M groups six months after therapy (M6). This produced a mean reduction in pocket 
probing depth of 1.31 mm / 1.41 mm during the study period. In the SRP-O group, 
clinical attachment loss (CAL) declined from 4.14 ± 1.37 mm in the initial finding (W-4) 
to 3.15 ± 1.86 mm three months after therapy (M3) and to 3.04 ± 1.23 mm six months 
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after therapy (M6). In the SRP-M group, clinical attachment loss (CAL) declined from 
4.29 ± 1.30 mm in the initial finding (W-4) to 3.07 ± 1.35 mm three months after therapy 
(M3) and to 3.21 ± 1.42 mm six months after therapy (M6). CAL values decreased on 
average by 1.10 mm (SRP-O) and 1.08 mm (SRP-M) during the study period. 
No significant difference between the two groups was observed for any parameters 
collected clinically during the study. 
It did not prove possible to reduce periodontal pathogens Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans (Aa), Prevotella intermedia (Pi), or Treponema denticola (Td) 
during the course of the study. There were no differences between the two groups 
However the pathogens Porphyromonas gingivalis (Pg) and Tannerella forsythia (Tf) 
were statistically significantly reduced in both the SRP-O and SRP-M groups. No 
difference was detected here relative to group membership either. Hence a quantitative 
reduction appeared in the bacterial counts for two of the five markers germs studied. 
The significant improvement in clinical parameters was therefore not necessarily 
associated with a reduction in the number of all examined periodontal pathogens. 
The PerioScan® (Sirona, Bensheim, Germany) ultrasound device investigated in the 
present study shows very good clinical results in the context of classical periodontal 
therapy with and without detection function. On the other hand the detection function 
does not lead to detectable improvement in the clinical and microbiological treatment 
results when compared to treatment without the detection function. Nonetheless the 
ultrasound technology used in the device seems very mature, is well tolerated by 
patients, and can be recommended for daily practice. 
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12 Abkürzungen 
A. a.     Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
Abb.     Abbildung 
BOP     Bleeding on probing 
CAL     Attachmentverlust 
CHX     Chlorhexidin 
CPI     Community Periodontal Index 
CSD     Conventional Staged Debridment 
DMS     Deutsche Mundgesundheitsstudie 
E. c.     Eikenella corrodens 
Er:YAG    Erbium dotierter Yttrium-Aluminium-Granat-Laser 
F. n.     Fusobacterium nucleatum  
FMD     Full-Mouth-Desinfektion 
FMLP     N-Formyl-Methionyl-Leucyl-Phenylanalin 
FMSRP    Full Mouth Scaling and Root Planning 
GI      Gingivaindex 
Ho:YAG    Holmium-dotierter Yttrium-Aluminium-Granat-Laser 
HbA     Hämoglobin A 
IL      Interleukin 
LPS     Lipopolysaccharide 
M1      Kontrolltermin 1 Monat nach Therapie 
M3      Kontrolltermin 3 Monate nach Therapie 
M6      Kontrolltermin 6 Monate nach Therapie 
MMP     Matrixmetalloproteinasen 
MW     Mittelwert 
Nd:YAG    Neodym-dotierter Yttrium-Aluminium-Granat-Laser 
PCR     Polymerase Chain Reaction 
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P. g.     Porphyromonas gingivalis  
PGE     Prostaglandin E 
PI      Plaqueindex 
P. i.     Prevotella intermedia  
PMNL     Polymorphkernige Granulozyten 
PVP     Polyvinylpyrrolidon-Jod  
SRP     Scaling and Root- Planing 
STD     Standartabweichung 
T. d.     Treponema denticola 
T. f.     Tannerella forsythia 
TNF-α     Tumornekrosefaktor alpha 
UPT     unterstützende Parodontaltherapie  
W-4     Vier Wochen vor Durchführung der Therapie 
  
 92 
 
13 Anhang 
Tabelle 15 Allgemeine und spezifische Charakteristika der ausgewählten Patienten mit 
chronischer Parodontitis (* positiver Befund) 
Nummer Alter Geschlecht Medikamente Grunder- 
krankungen 
Erst- 
Therapie 
Rezidiv 
1 68 W Nein Nein  * 
2 56 M Nein Nein *  
3 42 M Nein Nein *  
4 36 W Nein Nein  * 
5 44 M Nein Nein  * 
6 55 M Nein Nein *  
7 62 M Ja Ja *  
8 47 M Nein Nein  * 
9 51 M Nein Nein *  
10 48 M Nein Nein  * 
11 53 W Nein Nein *  
12 49 W Nein Nein *  
13 60 M Nein Nein  * 
14 62 M Nein Nein  * 
15 27 M Nein Nein *  
16 37 W Nein Nein *  
17 47 W Nein Nein  * 
18 45 W Nein Nein *  
19 44 W Nein Nein *  
20 55 M Nein Nein *  
21 70 W Nein Nein *  
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Nummer Alter Geschlecht Medikamente Grunder- 
krankungen 
Erst- 
Therapie 
Rezidiv 
22 56 M Nein Nein *  
23 54 W Nein Nein *  
24 45 M Nein Nein *  
25 58 W Nein Nein *  
26 50 W Nein Nein  * 
27 55 W Nein Nein *  
28 55 W Nein Nein *  
29 65 W Nein Nein *  
30 35 M Nein Nein *  
31 56 M Ja Ja *  
32 52 W Nein Ja *  
33 63 M Nein Nein *  
34 63 M Ja Ja *  
35 68 M Ja Ja *  
36 52 M Nein Nein *  
37 56 W Nein Nein  * 
38 80 M Ja Ja *  
39 53 M Ja Ja  * 
40 50 W Nein Nein *  
Summe 53,1 22 / 18 7 6 29 11 
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